Endophtalmies après opération de la cataracte by Marie-Anne, Danielle & Leuenberger, Peter M.
UNIVERSITE DE GENEVE  FACULTE DE MEDECINE 
Section de Médecine Clinique 
Département des Neurosciences Cliniques et 
Dermatologie 
Clinique et Policlinique d’Ophtalmologie 











































A mon Directeur de Thèse, Monsieur le Professeur Peter LEUENBERGER, Professeur 
d’ophtalmologie, Ancien Chef de Service Adjoint d’ophtalmologie de l’Hôpital Cantonal 
Universitaire de Genève ;  
Vous m’avez fait l’honneur de me confier ce travail et permis de le mener à bien en me 
prodiguant vos conseils et vos jugements précieux. 
Soyez assuré assure de ma vive considération. 
 
A Monsieur le Professeur André ROTH, Professeur d’ophtalmologie, Ancien Chef de Service 
d’ophtalmologie de l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève ; J’ai pu admirer durant mon 
assistanat et à travers votre enseignement, vos qualités de clinicien et de pédagogue. L’occasion 
m’est offerte ici de vous exprimer ma reconnaissance et ma très grande estime. 
 
A Monsieur le Professeur Aviroam B. SAFRAN, Professeur d’ophtalmologie, Chef de Service 
d’ophtalmologie de l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève 
L’occasion m’est offerte ici de vous exprimer ma profonde considération pour la qualité de vos 
enseignements et l’inaltérable ferveur avec laquelle vous les dispensez. 
 
Je dédie ce travail : 
A ma famille, en la remerciant pour son affection bienveillante et confiante. 
A ma sœur Lydie pour son soutien et sa grande participation à la réalisation de ce travail. 
A mes amis, pour leur attention et écoute patiente et compréhensive. 
 
 
 Je remercie également l’ensemble des membres du personnel du Service 
d’Ophtalmologie de l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève pour leur accueil, leur 
gentillesse et leur aimable collaboration durant ces années d’assistanat. 
 
Que ce travail leur exprime ma plus profonde reconnaissance pour l’aide qu’ils n’ont 
jamais manqué de m’apporter et leur assure de mon amical souvenir. 
 







Après une revue de la littérature sur l’endophtalmie, nous présentons une étude qui a pour objet 
l’analyse rétrospective des endophtalmies aiguës après opération de la cataracte à la clinique 
ophtalmologique de Genève de 1972 à 2000, en mettant l’accent sur le type de chirurgie 
pratiquée et la présence d’un implant intraoculaire. 
 
Sur les 18 225 opérations de la cataracte, nous avons pu mettre en evidence, l’incidence de 
l’endophtalmie en fonction de la technique chirurgicale et de l’implantation. Si l’incidence 
globale d’endophtalmie de 0,3% est la même que celle publiée dans la littérature, il semble que, 
dans notre étude, la phacoémulsification soit associée à une incidence plus élevée 
d’endophtalmies de 0,45%, ainsi que l’implantation d’une lentille intra-oculaire que l’on 
retrouve chez 89% des yeux infectés. 
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La chirurgie de la cataracte expose « aux complications majeures » des auteurs classiques. 
L’endophtalmie post-opératoire, au même titre que l’hémorragie expulsive en fait partie. 
 
Elle demeure un problème crucial pour les ophtalmologues par son caractère dramatique et son  
pronostic fonctionnel désastreux, surtout lorsqu’elle survient dans le cadre d’une chirurgie élective, 
telle que la cataracte. 
 
La cataracte tient une place privilégiée dans la chirurgie du segment antérieur par l’accroissement 
de la  fréquence de son indication opératoire, liée directement à une espérance de vie allongée et à 
une plus grande précocité de la demande du patient. 
 
Après avoir envisagé une revue de cette affection, nous nous proposons d’analyser par une étude 
rétrospective, les cas d’endophtalmies après chirurgie de la cataracte, hospitalisés dans la Clinique  
Ophtalmologique de Genève de 1972 à 2000, en mettant l’accent sur le type de chirurgie pratiquée 
et la présence ou non d’un implant intra-oculaire.  
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II) Définitions et classifications 
 
 
L’absence de consensus sur la définition de l’endophtalmie illustre les difficultés 
rencontrées dans la définition, la classification de certains phénomènes infectieux ;  en 
effet, il n’existe pas dans la littérature de définition univoque de cette affection, nombre 
d’articles traitant de la classification mais pas de la définition (1). 
 
Définition générale : 
 
Pour Peyman, l’endophtalmie est une réponse inflammatoire à une invasion bactérienne, 
fongique, ou parasitaire de l’œil. Cliniquement, Driebe résume l’endophtalmie après 
chirurgie à : « une inflammation oculaire supérieure à celle attendue en période post-
opératoire (2) (3) ». 
 
Définition bactériologique : 
 
Pour les auteurs les plus radicaux, l’endophtalmie répond à une définition uniquement 
bactériologique (4) (5). Ainsi, le terme n’est retenu que si un ou des germes sont 
retrouvés sur au moins deux milieux de culture, ou sur un seul milieu à deux occasions 
pour les prélèvements endoculaires. Comme dans les meilleures séries publiées, environ 
25 à 30 % des prélèvements sont négatifs (6), cela signifierait que ces patients ne 
seraient pas pris en compte dans les relevés épidémiologiques. 
 
Définition clinique : 
 
Au premier abord, elle semble plus en prise avec la réalité ; mais elle risque d’englober 
par exemple les hypopions dits stériles, alors qu’ils ne devraient pas figurer dans cette 
rubrique vu leur caractère aseptique. Pour Salvanet-Bouccara, l’endophtalmie suppurée 
correspond à l’inflammation du contenu oculaire pouvant intéresser les couches 
tissulaires internes, pariétales, endosclérales et dont la traduction histopathologique est 
caractérisée par la présence de polynucléaires altérés (7). 
La panophtalmie est définie par l’inflammation de toutes les structures oculaires, y 
compris la sclère et l’espace sous-ténonien (8). 
L’atteinte vitréenne préférentielle par le processus infectieux ne peut être retenue 
comme un critère obligatoire de la définition, cette restriction ne s’appliquant pas aux 
endophtalmies chroniques, qui sont surtout à expression antérieure. Néanmoins, 
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l’atteinte vitréenne visible en biomicroscopie ou en échographie, demeure le point 
essentiel permettant d’affirmer l’existence d’une endophtalmie avec abcès vitréen (9).  




En fonction du mode de contamination : 
 
On distingue les endophtalmies endogènes ou « métastatiques », qui sont dues à la 
dissémination par voie hématogène des agents infectieux ; elles surviennent dans des 
circonstances particulières, en dehors de la chirurgie oculaire. Elles représentent 5 % 
des cas d’endophtalmies. 
La majorité des endophtalmies appartiennent au groupe des endophtalmies exogènes, 
qui se subdivise à son tour en deux sous-groupes, celui des infections survenant après 
chirurgie oculaire réglée et qui représente 95 % des endophtalmies exogènes et celui, 
plus réduit, des infections survenant après traumatismes oculaires perforants (7). 
 
 
b) En fonction de la chronologie : 
 
Les endophtalmies aiguës septiques recouvrent la période post-opératoire immédiate 
jusqu’à la fin du premier mois, et se subdivisent en formes aiguës précoces jusqu’à la 
fin de la première semaine suivant l’intervention, et en formes subaiguës du début de la 
deuxième semaine jusqu’à la fin du premier mois post-opératoire. 
Les endophtalmies à révélation tardive se manifestent après cette période d’un mois. 
Pour d’autres auteurs cette distinction survient après une période de trois mois. 
 
Au cours de cette étude, nous ne nous intéresserons qu’aux endophtalmies exogènes 





L’étude épidémiologique des endophtalmies pose de nombreuses difficultés, l’incidence 
des infections est faible alors que de grandes séries de cas sont nécessaires pour 
permettre une interprétation statistique des résultats. Un seul chirurgien ou un groupe 
restreint de chirurgiens ne peuvent étudier un nombre suffisant de patients que sur une 
décennie ou plus. Cela induit de nombreux biais statistiques, puisque les techniques 
opératoires, l’asepsie, les moyens de diagnostic bactériologique, l’antibiothérapie et 
l’antibioprophylaxie se sont modifiés au cours de cette période. De plus, le diagnostic 
clinique positif de l’endophtalmie reste délicat, il est difficile de différencier les 
endophtalmies subaiguës, des réactions inflammatoires aseptiques. Le nombre de cas 
répertoriés peut varier du simple au double selon que les critères diagnostics sont 
bactériologiques ou cliniques. Les études prospectives multicentriques sont les plus 
fiables, elles permettent de rassembler sur une courte période un grand nombre de cas 
dans un contexte clinique et technique homogène. 
 
1) Historique : 1900 – 1975. 
 
a) Incidence. 
A la fin du dix-neuvième siècle, l’incidence des endophtalmies est élevée, 10 % d’après 
Axenfeld (10). La compilation de séries anciennes (11, 12) montre une diminution 
progressive des endophtalmies jusque dans les années Cinquante (Cf. tableau). Ensuite 
l’incidence se stabilise à 0,35 % (de 0,056 à 0,7 % selon les séries). La diminution 
constante du taux d’endophtalmies compliquant la chirurgie oculaire est naturellement 
attribuée aux progrès de l’asepsie per-opératoire, à l’amélioration des techniques 
opératoires microchirurgicales, à la meilleure compréhension des causes de l’infection 
et à l’apparition dans les années Quarante de l’antibiothérapie pré et per-opératoire (11, 
12). 
Certains auteurs rapportent une légère augmentation de l’incidence des endophtalmies 
dans la chirurgie de la cataracte depuis l’implantation intra-oculaire de matériel 
prothétique (2, 11). 
 








1900 – 1925 § 1,8   % Non rapporté 
1905 – 1925 * 0,96 %   3 789 
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1925 – 1945 * 1,01 %   8 550 
1925 – 1950 § 0,58 % Non rapporté 
1945 – 1964 * 0,18 % 35 516 
1964 – 1974 * 0,36 % 97 591 
 
*d’après Salvanet-Bouccara (11) ; §  d’après Kattan et coll. (12). 
 
b) Evolution clinique. 
Avant l’apparition des antibiotiques, les endophtalmies bactériennes évoluaient de façon 
quasi inéluctable vers la panophtalmie et la fonte purulente du globe. De 1944 à 1977, 
Forster (13) rapporte que la majorité des yeux n’ont pas de perception lumineuse ou une 
acuité visuelle inférieure à « compte les doigts ». 
 
2) Période moderne : 1975 – 1995. 
 
Quatre vingt dix pour cent des endophtalmies sont d’origine exogène. Les 
endophtalmies infectieuses post-opératoires représentent 70 % des endophtalmies 
exogènes (30 % pour les traumatismes et les abcès perforants) (14, 15). 
 
a) Incidence Globale. 
Les auteurs anglo-saxons estiment à 0,35 % l’incidence moyenne actuelle des 
endophtalmies post-opératoires (12, 16, 17). En France, le Groupement d’Etudes 
Epidémiologiques et Prophylactiques (G.E.E.P.), qui a mené  en 1988 une étude 
prospective multicentrique dans 64 centres hospitaliers répertoriant 35 093 interventions 
chirurgicales réglées (soit 20 % de l’activité chirurgicale française sur cette période), 
rapporte une incidence globale de 0,32 % (15). 
 
b) Incidence en fonction du type de chirurgie. 
 
¾ Phakoexerèse. 
Kattan et coll., sur une série de 23 625 extractions extracapsulaires du cristallin 
(E.C.C.E.) avec ou sans implant, ont dénombré sur les critères bactériologiques, 17 cas 
d’endophtalmies, soit une incidence de 0,089 % (12). Javitt et coll., sur une série de 
338 141 cas (1984) rapportent une incidence de 0,12 % (18). Pour les implantations 





L’incidence moyenne de l’endophtalmie après trabéculectomie est estimée à 1 % (19, 
20). Elle est de 0,06 % dans la série de 1 632 cas de Kattan (12). L’incidence augmente 
jusqu’à 5,7 % lorsque des antimitotiques sont utilisés (21). Cette chirurgie est 
caractérisée par la survenue d’endophtalmies à distance de l’opération (19) avec une 
infection due à des bactéries virulentes capables de traverser une conjonctive amincie. 
Le port de lentilles de contact, l’hypotonie oculaire et la gonioscopie sont des facteurs 
de risque reconnus d’endophtalmies après chirurgie filtrante (19, 22, 23). 
 
¾ Kératoplastie transfixiante (K.P.T.). 
L’incidence de l’endophtalmie est estimée entre 0,11 % (1 783 cas) (12) et 0,3 % (1 010 
cas) (24). Le risque principal provient de la contamination bactérienne éventuelle du 
greffon, proche de 100 % pour Guss et coll. (25). Les milieux de conservation 
classiques (Mc Carey Kaufman, K-Sol, Dexsol, Optisol) ne stérilisent pas les greffons 
puisque 14 % des cultures d’anneaux cornéens sont positives (24), avec des bactéries 
résistantes à la gentamycine contenue dans le milieu de conservation. 
 
¾ Chirurgie vitréo-rétinienne. 
L’incidence est très faible pour la chirurgie extra-oculaire en l’absence de perforation 
sclérale : 0,02 % (10 000 cas) (26). Après vitrectomie postérieure, elle est comprise 
entre 0,05 % (1974 cas) (12) et 0,15 % (6 500 cas) (27). Cette chirurgie est protégée de 
l’infection par la pression positive de l’infusion postérieure : la pression intra-oculaire 
est supérieure à la pression extra-oculaire et s’oppose mécaniquement à la pénétration 
bactérienne. 
 
¾ Autres chirurgies. 
Aucune manœuvre chirurgicale n’est dénuée de risque infectieux, ponction de chambre 
antérieure, strabisme, kératotomie radiaire… Cependant, les cas d’endophtalmies sont 
trop rares pour être évalués de façon statistique. 
 
c) Facteurs de risque. 
 
¾ Diabète. 
Le diabète insulino ou non-insulino dépendant augmente significativement le risque 
d’endophtalmie dans la chirurgie de la cataracte selon les études cas-témoin de 
Menikoff et Kattan (12, 28). Comme pour les autres infections du diabétique, les 
bactéries Gram négatif sont plus fréquentes que chez les non diabétiques (29). Dans 
l’étude menée par le G.E.E.P. (15), 13,5 % des endophtalmies sont survenues chez des 
patients diabétiques. Toutes les affections constitutives ou acquises responsables d’une 
immunodépression et d’une sensibilité accrue à l’infection (S.I.D.A.), corticothérapie, 
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leucémie, cancer…) sont également des facteurs de risque d’endophtalmie post-
opératoire. 
 
¾ Facteurs péri-opératoires. 
Issue de Vitré : Toute rupture capsulaire postérieure avec issue de vitré augmente le 
risque relatif d’endophtalmie dans la chirurgie de la cataracte. Ce risque est multiplié 
par 6,7 (p < 0,001) pour Menikoff, et même par 14,7 (p = 0,003) si la rupture survient 
en cas d’implantation secondaire (28). Le risque est multiplié par 4 pour Javitt si une 
vitrectomie antérieure est associée à l’extraction du cristallin (18). Beyer a démontré 
chez l’animal le rôle protecteur de la capsule postérieure contre la migration intra-
oculaire des staphylocoques dorés (30). 
 
Type de la suture : le mode de suture, surjet ou points séparés, n’a pas d’importance 
pourvu que la suture soit hermétique. Des sutures non étanches ou rouvertes après 
ablation précoce des points avec un Seidel persistant sont retrouvées dans 22 % des 
endophtalmies pour Driebe (3) et dans 11 % pour Jeddi (31). Les incisions tunnelisées 
sans suture (« no stitch »), utilisées depuis peu de temps en phakoémulsification ont un 
risque théorique accru d’endophtalmie secondaire, bien qu’aucune étude publiée ne l’ait 
démontré. En effet, l’absence quasi constante de cicatrisation sclérale fait courir, comme 
pour les trabéculectomies, le risque d’une filtration sous conjonctivale et d’une 
endophtalmie tardive à bactéries virulentes. Enfin, le risque d’endophtalmie existe 
toujours lors de l’ablation des sutures pour le E.C.C.E. et les kératoplasties 
transfixiantes, surtout lorsque le nœud mal enfoui constitue un point d’appel infectieux. 
 
Nature de l’implant intra-oculaire : L’adhésion bactérienne au matériau prothétique est 
un facteur de risque important d’endophtalmie. Elder et coll. ont démontré que 
l’adhésion de bactéries capables de sécréter un biofilm était supérieure sur le 
polypropylène par rapport au polyméthylméthacrylate (P.M.M.A.) (32). Menikoff dans 
son enquête cas-témoin a mis en évidence un risque relatif 4,5 fois plus élevé 
d’endophtalmie avec les implants contenant du polypropylène versus les implants en 
P.M.M.A. monobloc (28). Aucune étude n’a encore été publiée concernant les nouveaux 
implants pliables en silicone. 
 
Mode de chirurgie : La chirurgie de la cataracte s’est modifiée depuis quinze ans avec 
l’introduction progressive de la phakoémulsification. Les dernières études publiées ne 
font pas état d’une augmentation ou d’une diminution des endophtalmies avec cette 
technique opératoire (28). En théorie, la phakoémulsification comporte moins de risques 
puisqu’elle est réalisée en pression positive et qu’elle réduit la durée d’intervention. 
Les comparaisons entre les techniques d’extraction du cristallin intra (I.C.C.E.) et 
extracapsulaire sont difficiles car elles font appel à des séries plus anciennes 
introduisant un biais statistique. Kattan a comparé sa série d’endophtalmies post 
E.C.C.E et sa série post I.C.C.E. sans trouver de différence significative entre les deux 
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techniques (12). La chirurgie ambulatoire n’intervient pas comme facteur de risque 








IV) Mécanismes de défense de l’œil contre l’infection 
 
 
L’œil, bien que continuellement exposé à de multiples agents pathogènes, est en fait 
rarement infecté, grâce à des systèmes de défense locaux et généraux (33). 
 
Chandler distingue les moyens « para-immunologiques », non spécifiques, qui ne 
possèdent ni la mémoire des antigènes, ni le système d’amplification de la réponse 
immune et les moyens immunologiques. Toutefois à toutes les étapes de leur mise en 
œuvre, ces moyens de défense sont étroitement intriqués (34). 
 
1) Les moyens para-immunologiques 
 
a) Les paupières 
Elles sont la première ligne de défense de l’œil contre l’infection, tant sur le plan 
anatomique que dynamique ; en effet, les cils jouent un important rôle de piégeage des 
contaminants aériens et le clignement en augmentant le flux lacrymal efférent, permet 
l’élimination de certains germes par les voies lacrymales (35, 36). 
 
b) La peau  
Les acides gras poly-insaturés des sécrétions sébacées contiennent plusieurs substances 
inhibitrices sur les staphylocoques, les streptocoques et les levures (37, 38). 
 
c) La surface oculaire 
La surface épithéliale conjonctivo-cornéenne constitue également pour Chandler une 
solide barrière contre les micro-organismes. 
 
 Les sécrétions externes 
Le film lacrymal, outre son rôle de rinçage de la surface oculaire, possède de 
nombreuses substances ayant un rôle bactériostatique et fongistatique (39). 
 
 Le lysozyme est un enzyme ubiquitaire qui attaque la paroi bactérienne de certains 
germes Gram+ (clivage de la liaison béta 1-4 des glycosaminoglycanes), les exposant 
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ainsi à l’action de la pression osmotique et du complément. Les staphylocoques et la 
plupart des germes Gram - sont insensibles à son action. 
Il possède en outre un rôle de chitinase, qui lui confère des propriétés antifongiques et 
de stimulation de la phagocytose (40). 
Enfin, en stimulant la croissance des fibroblastes, il aurait un rôle pro-cicatrisant.  
En post-opératoire immédiat, son taux dans les larmes est diminué de 50 % pour 
remonter à son niveau initial vers le 12ème jour (41). 
 
 La lactoferrine est bactéricide et bactériostatique et agirait par captage des ions Fer 
qui sont nécessaires à la croissance bactérienne. Elle inhibe le complément et aurait 
un rôle anti-inflammatoire (42). Une notion récente la considère comme une super 
oxyde dysmutase qui transformerait les radicaux libres, incriminés dans les 
phénomènes de croissance bactérienne, en peroxyde d’hydrogène (40). 
 
d) La flore conjonctivale 
La flore commensale, elle-même régulée par les substances citées plus haut, exerce une 
régulation des populations bactériennes de surface en sécrétant des substances toxiques 
pour ces dernières. Elle est composée de bactéries Gram + : staphylocoques coagulase 
négatif (S. epidermidis), de corynébactéries (C. cutis, C. xerosis), de Bacillus subtilis et 
de Propionibacterium acnes. 
Staphylococcus epidermidis tient un rôle prépondérant dans cet équilibre ; en effet, il 
secrète de véritables antibiotiques, les bactériocines, qui inhibent certains bacilles Gram 
+ et Streptococcus pneumoniae. 
D’autres bactéries fréquemment associées sont potentiellement impliquées dans les 
endophtalmies : Gram + (S. aureus, streptocoques, pneumocoques) et Gram – 
(Haemophilus, entérobactéries, pseudomonas). Ces bactéries sont présentes en quantités 
variables et forment des associations préférentielles comme streptocoque et 
haemophilus, staphylocoque et streptocoque ou haemophilus et proteus. 
 
e )Le mucus 
Il piège les particules endo et exogènes, afin de les éliminer sur le versant cutané des 
paupières (35, 43). 






2) Les moyens immunologiques 
 
a) Le complément  
Il lyse la paroi bactérienne lorsqu’il est activé. 
 
b) Les immunoglobulines 
Les IgG sériques neutralisent les virus, les bactéries, les toxines ; elles peuvent former 
des complexes immuns et avec le complément, interviennent dans l’adhésion 
bactérienne, dans l’opsonisation et la chémotaxie des macrophages. Leur taux est 
augmenté lors d’inflammations aiguës (44). 
 
Les IgA sécrétoires produites par les plasmocytes conjonctivaux et de la glande 
lacrymale principale, sont sécrétées à la surface oculaire après leur association à la pièce 
sécrétoire d’origine épithéliale et à la chaîne J. Elles participent à l’immunité humorale, 
en prévenant l’adhésion bactérienne (45). 
 
Ces mécanismes de défense nécessitent des cellules spécialisées dans la présentation de 
l’antigène aux lymphocytes T et B, première étape de la réponse immune. Ce sont d’une 
part les cellules du système général MALT, qui localement prend le nom de CALT 
(conjonctival associated lymphoïd tissue), et d’autre part les cellules de Langerhans, 
qui, par leur aspect dendritique et leur situation superficielle, jouent un rôle similaire. 
Ces cellules sont spécialisées dans la fixation des antigènes et leur présentation aux 
lymphocytes T et B. Les plasmocytes sous-muqueux sécrètent les médiateurs de 
l’inflammation (histamine, sérotonine), qui, par leur action sur les vaisseaux, entraînent 
un afflux d’immunoglobulines (34). 
 
 
3) L’altération de ces moyens de défense 
 
Elle conduit bien sûr à une déficience locale, favorable à la prolifération des micro-
organismes. 
 
La flore conjonctivale est sujette à de nombreuses variations, géographiques, 
temporelles ou physiologiques mais elle reste toujours similaire dans les deux yeux. Les 
porteurs de lentilles de contact ont une flore conjonctivale modifiée où prédominent les 
bactéries Gram – à cause des solutions d’entretien et de décontamination. Toute 
infection O.R.L., obstruction ou infection des voies lacrymales, ou blépharite modifie 




Des modifications peuvent également se rencontrer lors de certaines dermatoses 
(eczéma, acné rosacée), ainsi que dans la pathologie lacrymale (syndrome sec, 
avitaminoses, malnutrition), où l’on observe une baisse des protéines de défense comme 
la lactoferrine et le lysozyme (46). 
 
Enfin dans la période post-opératoire immédiate, les taux d’immunoglobulines, de 
lactoferrine, de lysozyme sont diminués de plus de moitié, pour remonter à leur niveau 
initial vers le douzième jour. Pour Jensen, cette baisse momentanée des facteurs de 
défense coïncide avec une flore conjonctivale plus importante au 3ème jour post-
opératoire, créant ainsi les conditions d’une zone critique pour l’infection (47). 
 
En cas d’endophtalmie infectieuse, la réaction inflammatoire aiguë se caractérise par 
l’apparition en quelques heures d’une vasodilatation, d’une infiltration périvasculaire à 
polynucléaires neutrophiles, de périphlébites, d’exsudats, d’œdème, d’hémorragies, de 
microabcès au niveau de la cicatrice et intrarétiniens, d’un décollement séreux de la 
rétine, de membranes prérétiniennes. Cette réaction inflammatoire aiguë conduit 




V) Sources de l’infection 
 
1) Les sources locales 
 
a) La flore conjonctivale 
 
Dès 1898, Gifford déclarait que les paupières et la conjonctive ne pouvaient pas être complètement 
stérilisées et c’était une des raisons pour lesquelles l’endophtalmie après chirurgie de la cataracte serait 
toujours un danger. 
En effet, de récentes études ont montré le rôle prépondérant joué par la flore microbienne oculaire du 
patient dans la contamination intra-oculaire. 
 
Dans l’Endophtalmitis Vitrectomy Study, sur 105 patients présentant une endophtalmie à staphylocoque 
coagulase négative, 71, soit 67,67 %, avaient pour origine la conjonctive du patient, sur des critères 
génétiquement déterminés (analyse moléculaire des bactéries) (48). 
 
Speaker et coll., sur un échantillon plus restreint, retrouvent cette identité génétique dans 82 % des cas 
(49). 
Les germes pénètrent dans l’œil à la faveur de l’ouverture de celui-ci, soit transportés par les fluides, soit 
lors de l’introduction de la lentille intra-oculaire ou d’instruments. 
 
Khon a constaté que le cristallin artificiel était contaminé lors du passage dans la plaie, la mise en culture 
de ce dernier ayant permis de retrouver un Staphylococcus epidermidis dans 22 % des cas (50). 
 
L’étude de la contamination de l’humeur aqueuse en fin d’intervention révélerait des taux de 
contamination s’étalant de 5,5 % à 43 % (51, 52). 
 
Auteurs 
Taux de contamination de l’H. A. en fin 
d’intervention. 
  
Pospisil 28 % 
Chitkara 24 % 
Dickey 43 % 
Menezo 37 % 
Feys 5,5 % 
Salvanet Bouccara 8,9 % 
 
Locatcher-Khorazo rapporte une série impressionnante de plus de 10 000 patients, âgés de 1 à 90 ans, 
chez qui avaient été effectués des prélèvements comparatifs au niveau de la conjonctive et du bord libre 




Tableau  :  Flore conjonctivale normale : fréquence d’isolement d’après une 





Familles, genres ou espèces 
Fréquence relative 
Pourcentages 
Etudes cumulées    
Locatcher-K 




75 à 90 
25 à 40 














Bacilles Gram + Corynebactérium 
P. acnes 




 Gram - Entérobacteriaceae 
Et autres 
 




 La flore conjonctivale est présente dès la naissance, la colonisation se réalisant durant le passage 




 Sa composition est relativement stable et dès la naissance, on retrouve 
 2/3 de Gram + ; les Gram – sont peu nombreux et on observe une augmentation des germes 
anaérobies tout au long de la vie. 
 
 Selon la géographie, les germes peuvent varier, mais on retrouve certaines constantes comme la 
grande fréquence de Staphylococcus epidermidis et aureus et des anaérobies. 
 
 Les champignons sont habituellement absents et ne sont retrouvés que dans un faible 
pourcentage global. Devoe rapporte une fréquence oscillant entre 2 % chez le sujet jeune et 5 % chez le 
sujet âgé (54). 
 
b) La flore des annexes 
 
Comme nous l’avons déjà mentionné, la flore du bord libre des paupières est sensiblement identique à 
celle retrouvée au niveau de la conjonctive ; par contre, dans les blépharites chroniques, le 
Staphylococcus aureus est le plus souvent rencontré avec le Staphylococcus epidermidis (55). 
 
Le sac lacrymal, outre le fréquent Staphylococcus aureus des dacryocystites aiguës, est volontiers 
colonisé par les champignons. 
 
 2) Les sources exogènes 
 
a) Contamination aérienne : 
Air conditionné de la salle d’opération 
Contamination respiratoire 
Surfaces de contact 
b) Tissus 
Environnement du patient : 
Mains, gants, talc, champs opératoires 
Patient lui-même : 
Perméabilité des voies lacrymales 
Foyer infectieux de voisinage (ORL, dentaire, œil adelphe) 
Paupières, cils, conjonctive 
Asepsie per-opératoire, irrigation modérée 






Aiguilles hypodermiques, lancettes 
Coton, écouvillons, draps, sarrots, gants, lentilles intra-oculaires, matériel de suture… 
 
 
 Les appareils de phakoémulsification ont été rendus responsables d’épidémies d’endophtalmies 
post-opératoires aiguës essentiellement dues au bacille pyocyanique. Sa capacité à survivre en milieu 
aqueux, d’adhérer à certains biomatériaux et sa grande mobilité, lui permettaient de contaminer l’œil à 
partir des tubulures du phakoémulsificateur pendant l’acte chirurgical. Cette source de contamination a 
été neutralisée par la mise en place de filtres dans le circuit des nouveaux appareils, qui doivent répondre 
à des critères stricts de matériovigilance. 
 
d) Matériel prothétique : 
Indentation externe, implant cristallinien, greffon cornéen. 
 
e) Solutés et médicaments : 
Solutés d’irrigation 





VI) Les germes responsables des endophtalmies 
 
En post opératoire, seuls les bactéries et les champignons peuvent donner une endophtalmie, les virus et 
les parasites n’étant pas incriminés dans ces cas précis. 
 
La pratique des prélèvements endoculaires a non seulement amélioré l’approche et le traitement des 
endophtalmies, mais a permis aussi de dresser un tableau épidémiologique des agents responsables. 
 
Le caractère relativement restreint des agents pathogènes pour une intervention donnée, a été souligné ces 
dernières années. 
 
1) Bactéries causales 
 
a) Bactéries Gram positif 
 
¾ Staphylocoques dorés 
C’est un cocci Gram + ; catalase +, coagulase +  caractérisé par la production de nombreuses enzymes 
(coagulase, DNase) et de toxines (hémolysine, leucocidine) responsables de sa virulence (13, 56). Il est 
responsable d’endophtalmies aiguës, de pronostic sombre. Les cas d’endophtalmies subaiguës sont 
exceptionnels et peuvent correspondre à une forme décapitée par les antibiotiques (57). 
 
¾ Staphylocoques coagulase négative 
Ils regroupent de nombreuses espèces (S. epidermidis, S. warneri, S. hominis, 
S. haemolyticus …) qui possèdent les caractères suivants : cocci Gram + , catalase + , 
coagulase – (13, 56). Ce sont des commensaux de la peau. Moins virulents que les 
staphylocoques dorés, ils sont responsables d’endophtalmies subaiguës ou chroniques 
de meilleur pronostic que les formes aiguës. Le S. epidermidis est l’espèce la plus 
fréquemment isolée puisqu’elle représente 72 % des endophtalmies à staphylocoques 
coagulase – (58). Ces bactéries ont la capacité de sécréter un biofilm (58, 59). 
 
¾ Streptocoques 
Les streptocoques sont des cocci Gram + , catalase - , classés en différents groupes : 
Streptocoques β-hémolytiques (A, B, C, G), streptocoques du groupe D ou entérocoques et 
streptocoques non groupables (13, 56). Le S. pneumoniae, diplocoque capsulé, occupe à cause 
de sa virulence une place à part. Il élabore de nombreuses toxines et sa capsule lui 
permet de résister à la phagocytose. Il est responsable d’endophtalmies suraiguës de 
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pronostic effroyable (60). Les autres streptocoques entraînent des endophtalmies aiguës de 
pronostic souvent mauvais en fonction de la virulence (61). 
 
¾ Propionibacterium acnes 
Le Propionibacterium acnes est un bacille Gram + , non sporulé, à métabolisme 
anaérobie, présent dans la flore conjonctivale. Il a été isolé dans des formes chroniques 
et torpides d’endophtalmies mimant des uvéites granulomateuses. Il peut survivre dans 
l’œil à l’état quiescent, déclenchant soit des réactions inflammatoires larvées 
récurrentes, soit de véritables endophtalmies. Son tableau clinique est particulier. Sa 
culture est très lente (56, 62, 63, 64). 
 
¾ Autres bactéries Gram positif 
D’autres bactéries peuvent être impliquées dans les endophtalmies post-opératoires. Il 
s’agit le plus souvent de cas cliniques isolés, au tableau clinique torpide : 
Corynebacterieum (3, 65), Nocardia asteroides (66). Il n’est pas exclu que l’amélioration 
des techniques de prélèvement et de culture donne à ces bactéries une part plus 







b) Bactéries Gram négatif 
 
¾ Haemophilus influenzae 
L’Haemophilus influenzae est un petit bacille Gram - de culture délicate (56). Il exige pour sa 
croissance des facteurs présents dans le sang. Cette bactérie est surtout retrouvée dans 





¾ Pseudomonas aeruginosa 
C’est un bacille Gram - , aérobie strict, oxydase + , saprophyte de l’eau et des milieux 
aqueux (56). Cette bactérie est responsable d’endophtalmies aiguës graves, à cause de la 
sécrétion de toxines et de protéases et d’une grande résistance aux antibiotiques (il peut 
s’entourer d’un biofilm le rendant inaccessible aux antibiotiques). 
 
¾ Proteus species 
Les proteus (P. mirabilis, P. vulgaris, M. morganii) sont des bacilles Gram- appartenant 
à la famille des entérobactéries (56). Ils représentent la cause la plus fréquente des 
endophtalmies post-opératoires à bactéries Gram négatif, et sont responsables 
d’endophtalmies aiguës de mauvais pronostic (3, 67). 
 
¾ Autres bactéries Gram négatif 
D’autres bactéries Gram -  peuvent être à l’origine d’endophtalmies post-opératoires 
bien qu’elles soient plus fréquentes dans les formes endogènes : Entérobactéries 
(Serratia marcescens, Enterobacter cloacae, E. coli, Citrobacter…), Branhamella 
catarrhalis, Moraxella nonliquefaciens. Il s’agit d’endophtalmies aiguës de pronostic 




La fréquence des germes a varié dans le temps, probablement sous la pression 
écologique de nos traitements antibiotiques et de la sélection microbiologique. 
Guttierez a pu identifier 11 cas d’endophtalmie sur 2508 interventions de la cataracte 
réalisées entre 1938 et 1944. Toutes ces infections étaient causées par un staphylocoque 
doré retrouvé dans les cultures pré-opératoires. Pour la période de 1945 à 1955, puis celle 
de 1956 à 1968, les patients bénéficiaient d’une antibiothérapie prophylactique ; là 
encore le staphylocoque doré était prédominant.  
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Léopold a étudié les variations des germes retrouvés dans les endophtalmies depuis la 
seconde guerre mondiale. Pour lui, le germe des années 40 était le Streptococcus, puis le 
Staphylococcus aureus dans les année 50, pour arriver à l’ère des Gram- dans les années 
70 (70). 
Cependant, Durand remet en cause cette dernière notion et rappelle que les germes 
Gram -  représentent moins d’un tiers des cas d’endophtalmie du pseudophaque (71). 
 
3) Les études récentes 
 
a) Les endophtalmies aiguës bactériennes 
 
L’étude multicentrique du GEEP menée en France trouve sur 53 isolats obtenus, 86,7 % 
de germes Gram + , dont 37,7 % de Staphylococcus epidermidis, 7,5 % de 
Staphylococcus aureus et 37 % de Streptocoques. Les Gram –  ne représentent quant à 
eux que 13 % des germes (72). 
 
L’EVS est plus récente et porte sur des cohortes plus importantes. En effet, Han et Coll. 
isolent 323 germes sur 291 prélèvements endoculaires, avec un taux de positivité proche 
de 70 %. 
Ils retrouvent 70 % de staphylocoques coagulases négatives, principalement le 
Staphylococcus epidermidis. Les autres Gram + représentent 24 % des germes isolés, 
dont 9,9 % des staphylocoques dorés, 9 % de streptocoques, 2,2 % d’entérocoques et 





Tableau : proportion des principaux germes retrouvés dans les endophtalmies post 





















90 soit 28 % 
 
43 soit 13 % 
 
38 soit 12 % 
 






































226 soit 70 % 
 







Ainsi, on peut dire qu’actuellement les germes Gram + arrivent largement en tête avec 
une fréquence d’environ  70 %, partagés en 40 % pour les Staphylococcus epidermidis, 
10 % pour les Staphylococcus aureus, 10 % pour les streptocoques et 10 % pour les 
autres germes Gram + . Les germes Gram –  représentent environ un tiers et même 
moins des étiologies, avec Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis et les 
klebsielles, pour ne citer que les plus fréquents. 
 
Cependant, nombre d’autres germes ont été incriminés au cours d’endophtalmies 
exogènes :  
 
♦ Entérobactéries : Escherischia coli, Proteus mirabilis, entérobacter, 
klebsiella, Yersinia, Serratia, Brucella. 
♦ Acinetobacter, Haemophilus influenzae, Pasteurella multocida, 
Branhamella catarrhalis, Listeria monocytogenes, Moraxella. 
♦ Clostridium septicum, Clostridium perfingrens, Corynebacterium, 
Nocardia asteroïdes, Lactobacillus, Bacteroïdes fragiles. 




b) Les endophtalmies bactériennes chroniques 
 
De nombreux auteurs ont publié à propos d’un germe, Propionibacterium acnes, rarement 
mis en cause avant 1977, puisque seulement 10 cas d’endophtalmies causées par ce 
germe, avaient été rapportés à cette date. 
Le Propionibacterium acnes est un bacille anaérobie, Gram + , responsable de 2 % des 
endophtalmies post-opératoires ; celles-ci sont de type subaiguë ou torpide, 
caractérisées dans certains cas par une uvéite chronique granulomateuse. 
 
Les corynébactéries, avec le Staphylococcus epidermidis et le Propionibacterium acnes 
est le troisième germe le plus fréquemment isolé au cours des endophtalmies 
chroniques. 
 
Les staphylocoques coagulases négatives, les corynébactéries et le Propionibacterium 
acnes sont responsables d’endophtalmies torpides et chroniques. Ces bactéries sont 
capables de sécréter une matrice extracellulaire qui les protège des défenses immunes et 
des antibiotiques. Elles sont capables d’adhérer aux implants intra-oculaires (liaisons 
ioniques, liaisons hydrogène). Une fois ancrées (pili, adhésines), elles sécrètent une 
matrice glycoprotéique extracellulaire protectrice (Biofilm) et ralentissent leur 
croissance. Le biofilm leur permet de résister à la phagocytose et à l’opsonisation, tout 
en exprimant à la surface du biofilm leurs antigènes bactériens responsables de 
l’inflammation endoculaire chronique. Ces bactéries sont protégées des antibiotiques : 
in vitro, les concentrations d’antibiotiques nécessaires à l’inhibition d’une souche 
productrice d’un biofilm sont 20 à 1000 fois supérieures à celles utilisées pour une 
souche libre. 
 
Il est démontré que l’adhésion se fait plus facilement sur le polypropylène que sur le 
PMMA. La prévention de ce type de contamination dépend de l’absence de contact 
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entre l’implant et les cils ou la conjonctive. La modification de la surface des implants avec 
absorption d’antibiotiques anti-biofilm comme la clarythromycine est à l’étude (28, 32, 75, 76). 
 
c) Les endophtalmies mycotiques 
 
En 1988, Pflugfelder recensait 60 cas mondiaux mycotiques (77). 
Les mycoses sont exceptionnellement rencontrées après chirurgie de la cataracte ; en 
effet, les seules endophtalmies mycotiques rencontrées dans ces circonstances sont 





VII) Facteurs de risques des endophtalmies 
 
 
Trois conditions semblent importantes au développement d’une endophtalmie : la 
virulence de l’inoculum, la qualité des tissus et de la plaie, l’altération des défenses de 
l’opéré (immunosuppression, stress chirurgical) (1). 
 
Ces facteurs de risque peuvent être étudiés à plusieurs niveaux. 
 
1) En pré-opératoire 
 
On distingue les facteurs de risque non spécifiques, communs à toutes les chirurgies et 
les facteurs spécifiques locaux, propres à la chirurgie oculaire (78). 
 
a) Les facteurs de risque non spécifiques 
Ainsi, le diabète, qu’il soit insulino-dépendant ou non, est reconnu comme un facteur 
multipliant par quatre le risque de développer une endophtalmie en post-opératoire de 
la cataracte (29). 
Il en est de même de tout état d’immunodépression : 
 Qu’il soit iatrogène, consécutif à une corticothérapie générale ou à tout autre 
traitement immunosuppresseur au long cours, 
 Ou naturel ; ainsi, dans une étude danoise, l’âge n’a été retenu comme facteur de 
risque, que lorsqu’il était supérieur à 90 ans, en raison de l’immunodépression 
naturelle survenant à ces âges extrêmes de la vie (49). 
 
Montan et coll. retiennent comme facteur de risque les maladies chroniques, notamment 
la pathologie pulmonaire obstructive (79). 
 
b) Les facteurs de risque spécifiques 
Ils sont locaux et propres à la chirurgie oculaire ; ce sont les conjonctivites, blépharites 
et kératites, les antécédents d’uvéite chronique, l’existence d’une prothèse oculaire 
controlatérale (fréquence des germes Gram - ). 
La chirurgie de seconde intention s’accompagnerait selon Kattan, d’un taux plus élevé 




Il est alors légitime de penser que ce taux d’infection quatre fois plus important 
s’applique aux yeux déjà opérés en général. 
 
2) En per-opératoire 
 
La durée d’intervention semble être un facteur déterminant, car c’est elle qui détermine 
la fragilisation des tissus oculaires et l’exposition au risque infectieux. 
 
L’issue de vitré multiplierait par quatre le taux d’endophtalmie selon une étude 
rétrospective de Javitt et coll., par la rupture de l’effet protecteur de la capsule 
postérieure, stimulant la colonisation bactérienne du vitré et par l’allongement du temps 
opératoire qu’elle entraîne (18). 
 
Pour Menikoff, les implants intra-oculaires à anses en prolène conduiraient quatre fois 
plus souvent à une endophtalmie que les implants monoblocs en PMMA. Ainsi, les 
matériaux hydrophobes (prolène, silicone) s’accompagnent d’une meilleure adhérence 
des bactéries à leur surface que certains matériaux hydrophiles (PMMA, hydrogel) et 
par conséquent sont plus enclins à provoquer des infections (28, 80). 
 
3) En post-opératoire 
 
Les facteurs de risque post-opératoires sont intimement liés aux complications per-
opératoires, mais peuvent survenir indépendamment de ces dernières. 
La qualité de la plaie semble jouer un rôle prépondérant puisque Driebe a retrouvé des 
anomalies à ce niveau dans plus de 20 % des cas d’endophtalmie du pseudophake : 
Seidel chronique, lâchage de suture, désunion de la cicatrice avec ou sans hernie de 
l’iris (3)... 
L’incarcération du vitré dans la cicatrice (« vitreous wick syndrome ») est connue 





VIII)  Diagnostic clinique 
 
 
D’après J. Royer, “l’examen précoce à la lampe à fente de l’œil est, dans les 48 heures 
après l’intervention, la mesure la plus efficace pour une détection et un traitement utile 
des infections oculaires post-opératoires” (82). 
 
 
1) La symptomatologie 
 
L’ensemble du tableau clinique des endophtalmies est bien connu et nous rapportons les 
signes habituellement rencontrés d’après Rowsey (83). 
 
a) Les signes fonctionnels 
 Douleur croissante en intensité 




b) Les signes physiques 
 Perte du reflet pupillaire 
 Trouble de l’humeur aqueuse 
 Fibrine en chambre antérieure, hypopion 
 Œdème cornéen 
 Rougeur 
 Œdème palpébral, chémosis conjonctival 
 Dépôts cellulaires sur et en arrière de la lentille intra-oculaire 
 Hémorragies rétiniennes et condensations vitréennes 
 Iris aréactif, peu sensible à l’effet de l’atropine 
 Bulle aérique en chambre antérieure 
 Anneau cornéen abcédé 
 Pétéchies de l’iris 
 Exophtalmie, ptôsis 




Aucun de ces signes n’est pathognomonique et ils peuvent manquer ; ainsi Caronia, sur 
une série de 134 endophtalmies rapporte les fréquences respectives de ces différents 
symptômes : (74) 
 
Signes fonctionnels (%) Signes Physiques (%) 
Douleur 69 Tyndall HA 75 
Baisse d’A. V. 46 Hypopion 66 
Rougeur 24 Hyperhémie conj. 51 
Aucun 9 Infiltrats cornéens 49 
Œdème palpébral 7 Œdème palpébral 19 
Photophobie 2 Œdème vitréen 18 
Ecoulement purulent 1 Déhiscence de la plaie 5 
Ecoulement clair 1   
 
 
2) Les formes cliniques 
 
a) En fonction du délai de survenue 
Les formes cliniques dépendent de la latence des premières manifestations de la 
maladie. Celle-ci dépend de plusieurs facteurs : 
 La virulence du germe en cause 
 Les défenses naturelles du patient 
 Les traitements prophylactiques institués 
 
La latence de l’endophtalmie après chirurgie de la cataracte retrouvée dans la littérature 
est très variable, puisqu’elle s’étend de quelques heures à plusieurs années. 
Néanmoins, les différentes publications font état d’une majorité d’endophtalmies 
survenues entre le 1er et le 8ème jour après l’extraction cristallinienne. 
 
♦Caronia, dans sa série de 134 endophtalmies relève les taux rapportés dans le tableau 
ci-dessous (74) :  
Délai (jours) 1 à 2 3 à 30 > 30 jours 
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% 28 % 55 % 16 % 
 
Suivant la date d’apparition des signes, l’endophtalmie aiguë prend place la première 
semaine post-opératoire, la forme subaiguë s’étend de la deuxième semaine à la fin de 
la quatrième semaine post-opératoire, alors que la forme chronique débute après le 
premier mois. 
 
♦La classification française établie par Salvanet-Bouccara (7, 65) distingue quant à 
elle : 
 
 Les formes aiguës précoces : dans les 2 jours suivant l’intervention, causées 
par des bactéries virulentes. 
 Les formes subaiguës : dues à des bactéries peu virulentes. 
Précoces : jusqu’au troisième jour. 
Retardées : Jusqu’au 2ème mois. 
 Les formes chroniques : du 2ème mois à plusieurs années correspondant aux 
formes «pseudo uvéitiques ». 
 
On remarque que ces classifications ne divergent vraiment que dans le délai 
d’apparition après l’intervention chirurgicale des différentes formes cliniques. Nous ne 
décrirons donc que les tableaux cliniques. De façon générale, 63 % des endophtalmies 




C’est la forme clinique la plus typique (7, 12). Le tableau infectieux est brutal, 
précoce, s’établissant dans les heures qui suivent l’intervention. La douleur 
oculaire est intense dans 90 % des cas (15), exacerbée par les mouvements du 
globe ; l’acuité visuelle est rapidement effondrée, réduite à la perception 
lumineuse ; les paupières sont œdémateuses avec des sécrétions purulentes ; la 
cornée est œdémateuse ; il existe un tyndall important avec un hypopion ; 
l’examen du segment postérieur n’est pas possible. En l’absence de traitement, 
l’évolution se fait vers la perforation sclérale ou cornéenne et la « fonte 
purulente » de l’œil. 
 
Ces formes cliniques représentent 10 % des endophtalmies post-opératoires (15). 
Elles sont dues à une des bactéries virulentes : Staphylococcus aureus, 
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Streptococcus pneumoniae, bactéries Gram négatif. Elles peuvent aussi, dans de 
rares cas, être causées par des bactéries peu virulentes comme Staphylococcus 
epidermidis ou certains streptocoques non groupables, probablement à cause de 
l’importance de l’inoculum bactérien ou d’une susceptibilité accrue du patient à 
l’infection (58, 62). 
 
•L’endophtalmie subaiguë 
C’est la forme clinique la plus fréquente actuellement (3, 12, 15). Elle survient 
en moyenne entre le 2ème et le 14ème jour post-opératoire, faisant toujours suite à 
un intervalle libre. La douleur oculaire est modérée, voire absente dans 20 à 40 
% des cas (15, 58). La baisse d’acuité visuelle est toujours marquée avec une 
photophobie. L’examen retrouve un tyndall de chambre antérieure. Initialement 
l’hyalite est modérée, d’aspect floconneux, limitée au vitré antérieur, permettant 
d’examiner la rétine à la recherche d’hémorragies et de périphlébites. La 
conjonctive est hyperhémiée, la cornée est claire avec des plis descemétiques. 
En l’absence de traitement, l’évolution se fait vers l’aggravation avec apparition 
d’un hypopion et d’une abcédation du vitré. 
 
Les bactéries causales sont essentiellement Staphylococcus epidermidis et dans 
une part moindre les autres staphylocoques coagulases négatives et les 
streptocoques du groupe viridans (19, 58, 62). 
 
•L’endophtalmie chronique 
Cette forme clinique particulière représente 20 % des endophtalmies 
chirurgicales. Elle survient de plusieurs semaines à plusieurs mois après 
l’intervention chirurgicale. Le début est insidieux, indolore, essentiellement 
caractérisé par une baisse d’acuité visuelle, une photophobie et des signes 
inflammatoires, mimant une uvéite chronique. On retrouve à l’examen une 
hyperhémie conjonctivale, un tyndall de chambre antérieure, des précipités 
rétrocornéens et une hyalite très modérée. Il faut rechercher sur la capsule 
postérieure et sur l’implant des plaques blanches quasi pathognomoniques de 
l’infection. Ces formes cliniques sont corticosensibles et volontiers 
corticodépendantes. Les bactéries responsables de ces formes d’endophtalmies 
sont Propionibacterium acnes, staphylococcus epidermidis et certaines 
corynébactéries (19, 63, 64, 65). Ces bactéries sécrètent un biofilm et peuvent 
survivre à l’état quiescent dans l’œil, ce qui explique que l’infection peut être 
déclenchée par une capsulotomie au laser YAG. Leur faculté d’adhérer aux 
matériaux prothétiques les rend plus fréquentes dans la chirurgie de la cataracte 
avec implantation (32, 64). 
 
Le diagnostic biologique et le traitement de ces formes cliniques sont 





Cette endophtalmie forme un groupe particulier puisqu’elle survient de quelques 
mois à plusieurs années après la chirurgie. Malgré le délai, elle se présente 
comme une endophtalmie aiguë sévère. 
 
b) En fonction de la localisation de l’infection 
Certains tableaux cliniques peuvent intéresser de façon privilégiée le segment antérieur 
de l’œil, avec des signes prédominant à ce niveau, c’est le cas notamment de ce qui a été 
décrit sous le nom de « sequestered endophtalmitis » (86). 
 
3) Les examens para-cliniques 
 
L’examen échographique en mode B du segment postérieur est indispensable lorsque 
la biomicroscopie est impossible. Il doit être pratiqué en urgence, le caractère récent de 
l’opération n’étant pas un obstacle si l’examen est pratiqué en douceur, à travers les 
paupières par un opérateur entraîné. Les trois structures examinées sont le vitré, la rétine 
et la choroïde (87).  
 
♦Le vitré normal est anéchogène. Toute la cavité vitréenne est explorée en faisant 
varier les plans de coupe et le gain d’amplification de l’appareil. La localisation des 
échos (vitré antérieur, atteinte disséminée) et leur densité doivent être déterminées. Il 
ne faut pas confondre les échos de répétition liés à la présence d’un implant 
cristallinien (échos parallèles à l’implant en vagues successives) avec d’éventuels 
échos vitréens. On évite ces écueils en faisant des plans de coupe échographique ne 
passant pas par l’implant. 
Un cloisonnement vitréen et d’éventuelles attaches ou tractions vitréo-rétiniennes 
sont recherchés. Diamond (9) distingue cinq stades de gravité croissante dans les 
endophtalmies : 
 Opacités fines 
 Opacités denses non organisées 
 Opacités denses organisées 
 Abcès 
 Phtisis bulbi 
L’examen est terminé par le calcul de la longueur axiale de l’œil en mode B. Ce 
paramètre sera important lors des examens ultérieurs pour rechercher l’évolution 
secondaire de l’œil vers la phtisie. 
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L’examen échographique du vitré permet de diriger le traitement. Un vitré non 
organisé permet un traitement antibiotique local et général, alors que le 
cloisonnement, en faisant obstacle à la diffusion des antibiotiques, réclame une 
vitrectomie (9). 
 
♦La rétine est examinée à la recherche d’un décollement  dont la présence modifie la 
conduite thérapeutique. 
 
♦La choroïde est généralement épaissie du fait de l’inflammation endoculaire. 
D’autres examens échographiques doivent être réalisés au cours de l’évolution de 
l’endophtalmie pour apprécier l’efficacité du traitement entrepris et poser l’indication 
d’un traitement chirurgical. 
 
Les autres examens, notamment électrophysiologiques (PEV, ERG …) sont de peu 
d’intérêt, leurs résultats sont constamment retardés et de faible amplitude. 
 
4) Le diagnostic différentiel 
 
L’endophtalmie bactérienne doit être différenciée des endophtalmies non infectieuses 
ou aseptiques qui sont provoquées par des réactions inflammatoires sévères de la 
chambre antérieure dans les suites opératoires. 
Ces états inflammatoires aseptiques, qu’ils soient précoces ou retardés, peuvent être 
classés en deux types : 
 Une forme primaire, résultant directement du traumatisme chirurgical. 
 Une forme secondaire due soit à des facteurs toxiques, soit aux protéines du 
cristallin (7). 
 
a) La forme primaire 
C’est l’exacerbation de la réaction inflammatoire post opératoire normale. 
Elle débute en règle générale vers le 3ème ou 5ème jour post-opératoire, plus rarement 
quelques semaines ou mois après l’intervention. 
Il peut s’agir, soit d’une forme aiguë avec hypopion stérile pouvant récidiver, soit 
d’inflammations chroniques du segment antérieur de l’œil se compliquant d’œdème 
maculaire cystoïde. 
Le traitement repose sur l’administration de corticoïdes associés ou non à des anti-
inflammatoires non stéroïdiens après avoir formellement éliminé un processus septique 
(88). 
b) Les formes secondaires 
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♦Elles peuvent être causées par des facteurs exogènes :  
 Soit par l’introduction de corps étrangers stériles lors de l’intervention : 
particules contenues dans les désinfectants, les solutions irrigatrices, 
l’amidon des gants, les fibres de coton, les cils ou par certains agents 
physiques (lumière, froid, radiations ionisantes)  
 Soit par l’implant intra-oculaire : le mode de stérilisation, les produits de 
polissage, le relargage des monomères de PMMA ou d’impuretés ont été 
rendus responsables de ces syndromes toxiques du cristallin artificiel. 
Actuellement, la qualité des contrôles et les améliorations techniques 
apportées à la fabrication des implants ont fait disparaître cette entité 
clinique. 
 
♦Uvéites liées au cristallin. 
Il peut se développer une réaction immunologique vis à vis des protéines du cristallin 
 L’uvéite phacoanaphylactique est une inflammation granulomateuse stérile 
causée par l’hypersensibilité ou la diminution de la tolérance immunitaire 
du patient envers ses propres protéines cristalliniennes (immunité humorale 
de type III). 
 L’uvéite phakotoxique est une uvéite non granulomateuse, caractérisée par 





IX)  Diagnostic bactériologique 
 
 
Les prélèvements ophtalmologiques à visée bactériologique sont indispensables pour 
permettre l’identification de la bactérie causale et guider le traitement antibiotique grâce 
à l’antibiogramme. 
 
1) Les prélèvements 
 
a) Le prélèvement conjonctival 
Sa réalisation est simple et bien connue de tous. Il faut utiliser un écouvillon que l’on 
place toujours dans un milieu de transport, si le délai de transfert au laboratoire est long. 
Les prélèvements conjonctivaux et au niveau de la cicatrice sont de peu de valeur, car 
ils ne sont que le reflet de la flore conjonctivale au moment de leur réalisation, et non 
lors de la contamination endoculaire. 
Ses résultats ne sont intéressants que s’ils sont confrontés aux résultats des autres 
prélèvements endoculaires, confirmant la responsabilité d’un germe, lorsqu’il est 
retrouvé dans les différents compartiments de l’œil. 
 
b) Les prélèvements endoculaires 
Ils doivent être faits en urgence, si possible avant toute antibiothérapie, au bloc 
opératoire, sous anesthésie générale ou, plus souvent, locale. 
Ils permettent un examen extemporané du prélèvement par étalement sur lame et une 
mise en culture dont les résultats seront plus tardifs. 
 
♦La ponction de chambre antérieure peut se faire avec une aiguille calibrée 
de 25 ou 30 gauges, montée sur une seringue à tuberculine. Elle est faite, soit en 
cornée claire, soit éventuellement au travers de la cicatrice, si celle-ci est 
ouverte, en évitant de toucher l’endothélium cornéen. 
On s’efforcera de retirer un maximum de liquide, d’aspirer un éventuel hypopion 
et de faire des prélèvements au niveau du sac capsulaire, si celui-ci semble 
contaminé. 
Le rendement de la PCA est inférieur à celui du prélèvement vitréen, en raison 
entre autre, d’un « turn over » de l’humeur aqueuse plus important que celui du 
vitré. En effet, les résultats bactériologiques des PCA réalisées au cours 
d’endophtalmies, ne sont positifs que dans un tiers des cas en moyenne (7). 
Cependant, Driebe et coll. ont rapporté 2 cas d’endophtalmies limitées au segment 
antérieur de l’œil, avec capsule postérieure intacte et pour lesquels la PCA était positive, 
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alors que le prélèvement vitréen ne l’était pas (3). Heaven et coll. ont également montré 
que dans certains cas, l’infection pouvait être limitée au segment antérieur (89). 
 
♦Le prélèvement vitréen 
Le vitré peut être prélevé de deux manières, soit au vitréotome, soit par simple 
ponction à l’aiguille. 
De nombreux auteurs préconisent le prélèvement vitréen au vitréotome qui 
permet en coupant le vitré, d’en retirer une quantité assez importante sans 
exercer de tractions excessives sur la rétine ; il permet également de poursuivre 
par une vitrectomie centrale de « débridement », qui effondrera d’éventuelles 
logettes, et permettra à la fois l’élimination des germes et de leurs toxines, et une 
meilleure diffusion vitréenne des antibiotiques injectés. 
 
La ponction du vitré à l’aiguille aurait pour Donahue et coll. un rendement 
inférieur à celui du liquide de vitrectomie (43 % de positivité des cultures pour 
la ponction, contre 76 % pour le liquide de vitrectomie) (90). 
Nécessitant une aiguille d’une diamètre important (au moins 22 gauges), la 
ponction biopsie du vitré peut entraîner une traction vitréenne avec incarcération 
du vitré dans l’orifice de passage, et l’hypotonie qui en résulte augmente le 
risque hémorragique. 
Cependant, pour Barza elle est la meilleure technique d’isolement des germes en 
cause (91). 
Pour les auteurs de l’EVS, l’isolement des germes lors du prélèvement vitréen au 
vitréotome, ne serait pas supérieur à la ponction biopsie du vitré ; la vitrectomie est 
réservée pour eux aux patients dont l’acuité visuelle initiale est réduite à la perception 
lumineuse (92). 
Quoiqu’il en soit, les diverses études de la littérature s’accordent à reconnaître que le 
germe a plus de chance d’être isolé à partir du prélèvement vitréen, que du prélèvement 
d’humeur aqueuse. 
 
♦Les autres prélèvements 
La culture de la capsule postérieure et de l’implant peut être utile pour la 
recherche de certains germes à croissance lente (tel Propionibacterium acnes) 
qui sont localisés à ces structures. 
Il en va de même pour une éventuelle membrane cyclitique retirée en bloc. 
 
 2)Les méthodes d’examen bactériologique 
 
a) L’examen direct 
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L’examen direct est réalisé sur 2 lames, après avoir mis une goutte du prélèvement sur 
chacune d’elles. 
Les colorations les plus souvent utilisées sont le May Grunwald Giemsa et le Gram. Le 
résultat de l’étalement sur lame peut être connu en 15 à 20 minutes. Il permet d’affirmer 
la présence de germes et éventuellement de donner une orientation diagnostique. 
 
Forster a rapporté 14 cas d’examens directs corrélés à la culture bactériologique du 
vitré ; c’est dire la relative fiabilité de cet examen de dépistage. 
 
Mais il s’agit d’un examen rapide qui manque de sensibilité (faux négatifs), et ne 
précise pas l’espèce en cause. 
 
b) La mise en culture 
La mise en culture sur plusieurs milieux différents doit être systématique et réalisée en 
urgence. 
Elle permettra de connaître l’espèce bactérienne responsable de l’infection et sa 
sensibilité aux différents antibiotiques. 
Plusieurs milieux de culture sont disponibles : 
 Solides : gélose au sang, gélose chocolat enrichie en facteurs de croissance. 
 Milieux liquides : thioglycolate, bouillon cœur cervelle. 
 Milieux spéciaux : Sabouraud, milieux anaérobies. 
Ces milieux seront incubés en aérobiose, sous atmosphère enrichie de 5 à 10 % de CO2 
et en anaérobiose. 
Les milieux attentivement examinés tous les jours, seront conservés au moins 8 jours 
(plus de 15 jours, lorsque l’on suspecte certains germes à croissance lente). 
Une culture est considérée comme positive quand un même germe est retrouvé sur au 
moins deux milieux, ou de façon semi-confluante, sur un ou plusieurs milieux solides au 
site d’inoculation. 
L’antibiogramme sera réalisé à partir du germe isolé. 
 
La mise en culture des germes ne permet pas toujours leur isolement, ceux-ci étant 






X) Les traitements préventifs : la prophylaxie 
 
 
Des mesures simples, issues des règles pasteuriennes du XIXème siècle permettent 
de diminuer la fréquence de cette maladie grave qu’est l’endophtalmie post-
opératoire ; ce sont l’asepsie et l’antisepsie, qui obéissent aux règles générales de 
l’hygiène et de la chirurgie en général.  




L’asepsie est un terme qui regroupe l’ensemble des moyens qui permettent de 
diminuer de façon non spécifique la contamination de l’œil par les germes durant 
l’acte chirurgical. 
La stricte observance de ces règles d’asepsie est, et restera toujours, le meilleur 
moyen de prévention de l’endophtalmie post-opératoire. 
« Le chirurgien, par l’attention qu’il porte au détail, doit être un modèle pour 
l’ensemble du personnel du bloc opératoire » (Abel) (93). 
 
a) L’examen pré-opératoire 
♦Selon Forster, en accord avec la plupart des auteurs, l’examen pré-
opératoire soigneux est certainement l’étape prophylactique la plus 
importante dans la prévention de l’endophtalmie (94). 
Il aura pour tâche de dépister les éventuels facteurs de risque loco-
régionaux et généraux. 
Il concerne l’œil qui va bénéficier de la chirurgie, mais aussi l’œil adelphe. Il 
conviendra de noter sur ce dernier la présence d’une lentille à port 
permanent ou d’une prothèse oculaire, car on sait que ces corps étrangers 
sont colonisés avec élection par les germes Gram négatif, qui peuvent 
conduire à une contamination de l’œil opéré (95). 
Du côté à opérer, on notera d’éventuelles réactions inflammatoires 
conjonctivales. 
 
Les annexes ne seront pas oubliées, avec l’examen soigneux des bords libres 
palpébraux et des sécrétions présentes dans l’angle interne et à la base des 
cils. 
S’il existe un problème d’imperméabilité des voies lacrymales avec reflux, il 
faudra le régler avant toute chirurgie sur le segment antérieur ; après une 
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dacryocystorhinostomie, un délai de quelques mois est souhaitable. Le 
lavage pré-opératoire immédiat est à proscrire formellement, car il libère, à 
partir du sac lacrymal, de très nombreux germes qui vont coloniser les culs 
de sac conjonctivaux (5). 
L’examen de la peau des paupières et du visage permet de dépister une 
dermatose ou une quelconque anomalie de position des paupières, souvent 
surinfectées (entropion, trichiasis, ectropion, lagophtalmie…). 
 
L’interrogatoire recherchera d’éventuels facteurs de risque généraux, 
susceptibles de diminuer les capacités de défense de l’opéré contre 
l’infection ; il s’agit de certains problèmes métaboliques et plus 
particulièrement le diabète, qu’il soit de type 1 ou 2, des traitements 
corticoïdes ou immunosuppresseurs au long cours (transplantés), d’autres 
maladies générales, telle la bronchite chronique obstructive (96)… 
 
♦Le frottis conjonctival pré-opératoire est d’un intérêt pratique très 
discutable ; il est réalisé afin d’identifier un ou des germes éventuellement 
responsables d’une endophtalmie. Il doit être réalisé en pré-opératoire 
immédiat, car on sait les changements rapides de la flore microbienne à ce 
niveau (97). 
Forster le réalise dans certaines circonstances : un problème cutané 
inflammatoire ou infectieux, port dans l’œil adelphe d’une lentille à port 
permanent ou d’une prothèse. 
 
♦Dans le même esprit, l’étude de l’humeur aqueuse ou du vitré prélevés en fin 
d’intervention chez les sujets que l’on pense à risque, a un support plus 
rationnel (51, 98). 
 
b) Les locaux 
Ils doivent dans la mesure du possible être exclusivement réservés à l’usage 
ophtalmique. 
Le filtrage de l’air par flux laminaire n’est pas indispensable, mais l’utilisation 
d’une pression positive pour l’air de la pièce est intéressante. 
 
c) Les mouvements du personnel 
Ils doivent être réduits au minimum ; en effet, Crawford, en réalisant des mesures 
lors des différents phases de préparation du patient, a montré que le nombre de 
germes aériens et de particules est proportionnel au trafic régnant dans le bloc 
(96). Les excès de gesticulation et même de cris peuvent être néfastes (99). 
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Par ailleurs, il conseille d’attendre un minimum de temps entre l’installation du 
patient et l’incision. 
 
d) Le lavage des mains et le port de gants 
Le lavage des mains doit être soigneux, à l’eau stérile et à la Bétadine® ou à 
l’Hibiscrub®, pendant un temps suffisant. 
Malgré le port de gants stériles, une contamination peut toujours survenir ; en 
effet, Nakasawa a montré qu’une perforation de ceux-ci survenait dans 4 à 10 % 
des cas en chirurgie ophtalmologique (100). 
C’est essentiellement l’air ambiant qui favorise la contamination des gants, puisque 
celle-ci est présente dans 20 % des cas avec une « touch technic » sans flux 
laminaire et qu’elle était abaissée à 4 % en cas de « no touch technic » avec flux 
laminaire. 
 
La « no touch technic » consiste à manipuler les aiguilles, les sutures et l’extrémité 
des instruments, non pas avec les doigts, mais par l’intermédiaire de pinces (97). 
 
e) La stérilisation du microscope opératoire est toujours 
problématique.  
La protection par une housse à usage unique, épousant parfaitement les formes du 
microscope est la solution la plus rationnelle, mais aussi la plus coûteuse. 
Le formol est agressif pour le matériel et les conjonctives de l’opérateur et 
nécessite des quantités importantes pour une efficacité acceptable. Les poignées 
stérilisées à l’oxyde d’éthylène améliorent la situation. 
 
f) Les filtres millipores 
La qualité des contrôles effectués sur les solutés intra-oculaires a fait pratiquement 
disparaître toute contamination intra-oculaire par cette voie. 
Par contre, l’air ambiant et tous les fluides injectés en chambre antérieure doivent 
impérativement être filtrés, à l’aide d’un filtre millipore, solution simple et 
économique. L’utilisation de tels filtres permet de retenir les particules dont la 
taille excède 1,22µ et notamment le Pseudomonas aeruginosa. 
Cette chasse aux particules définit « l’ultra clean surgery » prônée par Crawford 
(97). 
 
g) Les champs 
Il faut préférer les champs non tissés à usage unique ; le champ autocollant étant coupé 
et rabattu sur les cils non coupés. Cette technique est conseillée, depuis que Behrens-
Bauman a mis en évidence 40 % de cultures positives sur la base des cils 
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préalablement coupés (101). Ces champs évitent le contact avec l’écoulement des 
glandes de Meibomius. 
 
h) Résumé des règles d’asepsie 
En dehors des règles d’asepsie communes à la chirurgie, certaines sont propres à 
l’ophtalmologie : 
 Ne pas couper les cils, leur base et les orifices des glandes de Mébomius 
étant la zone la plus riche en bactéries 
 Utiliser des champs collants repliés sous les paupières avec le blépharostat 
afin d’isoler les cils de la zone opératoire 
 Utiliser des filtres antibactériens pour le prélèvement de solutés non 
stérilisables (SF6, air, C3F8) 
 Eviter la stagnation des liquides d’irrigation dans la zone opératoire (102) 
 Eviter le contact entre les implants intra-oculaires et la surface de l’œil pour 
empêcher une contamination au contact des cils ou de la conjonctive (32) 
 Ne pas utiliser d’implants intra-oculaires constitués de prolène (28) 
 Lors de l’utilisation d’implants extra-oculaires, leur immersion préalable 
dans une solution d’antibiotique (aminoside ou chloramphénicol) 
diminuerait le risque infectieux (G. Caputo communication personnelle) 




Elle vise, par l’utilisation de substances toxiques pour les micro-organismes, la 
décontamination non spécifique du champ opératoire, et notamment de la conjonctive 
du patient. 
L’antiseptique idéal se doit d’être actif contre les germes, sans être toxique pour les 
tissus. 
 
a) Pour la décontamination de la peau et des paupières, la 
polyvidone iodée (polyvinyl-pyrolidone iodine : PVP) aqueuse à 10 % 
(Bétadine® 10 % aqueuse) est le plus souvent utilisée. 
La PVP est un polymère qui relargue progressivement l’iode qu’il convient, 
permettant la destruction des bactéries en 30 minutes (103, 104). Elle est active 
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contre les bactéries, les virus y compris le VIH, les champignons, les 
protozoaires et les spores (105). 
La faible concentration d’iode libre de la PVP rend compte de la rareté des 
dysthyroïdies induites par cet antiseptique (106). En ce qui concerne les 
réactions allergiques, un chiffre de 2 sur 5000 applications a été rapporté chez 
le sujet sain et 2 sur 500 chez les patients ayant des antécédents d’allergie iodée 
(107). 
En cas de contre-indication à l’usage de la PVP, on pourra utiliser des 
substances comme la chlorexidine (Hibidil®) ou l’hexamidine 
(Désomédine®). 
 
b) Pour la décontamination des culs de sac conjonctivaux, Mac 
Rae a pu montrer que c’est la PVP à 10 % qui est la mieux tolérée par 
l’épithélium cornéen (108) ; l’endothélium cornéen n’est pas altéré non plus 
(109). 
En pratique, c’est la PVP à 5 % qui est utilisée de nos jours pour les culs de sac 
conjonctivaux ; elle diminue les colonies de 91 % et les espèces de 50 % (110). 
Cette décontamination est particulièrement adaptée à la chirurgie de la 
cataracte ; en effet, la flore conjonctivale périlimbique est diminuée 
qualitativement, le nombre des espèces passant de 78 % avant PVP à 28 % après 
instillation dans les culs de sac conjonctivaux, ceci étant particulièrement 
marqué pour les staphylocoques et les anaérobies (111, 112). 
 
Cependant l’éradication complète des germes est impossible à obtenir, même après 
application de PVP. Caldwel retrouve 9,6 % de cultures conjonctivales positives après 
instillation de gentamicine collyre la veille de l’intervention, associée à l’utilisation de 
PVP dans les culs de sac conjonctivaux pendant 2 minutes (113). 
Sur des échantillons réduits (8000 patients), il a été montré que l’application de PVP à 5 
% dans les culs de sac conjonctivaux en pré-opératoire permettait d’abaisser le taux 




L’antibioprophylaxie est l’administration d’antibiotique avant la contamination 
potentielle, du fait d’une situation à risque au cours d’un geste chirurgical. 
C’est une mesure complémentaire de l’asepsie qui est largement employée en 
ophtalmologie, avant, pendant ou après la chirurgie. 
Néanmoins, les produits employés, ainsi que les voies d’administration sont très 
variés et ne répondent pas toujours à une approche rationnelle de ce problème 
complexe (115).  
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Sa mise en œuvre obéit à des règles communes à toutes les chirurgies. 
a) Classifications 
♦Les actes chirurgicaux sont classés en 4 groupes, selon leur caractère 
septique dans la classification d’Altemeïer. 
 
Tableau : classification d’Altemeïer (116) : risque d’infection post opératoire selon le 
type d’intervention. 
Taux d’infection (%) 
Classe Type d’interventions 





Incisions fermées non drainées, non 
traumatiques, sans inflammation ni faille dans 
la technique d’asepsie, en l’absence d’ouverture 
de l’oropharynx, du tube digestif, de l’appareil 
génito-urinaire ou des voies respiratoires. 
 
 
1 à 5 % 
 
 






Ouverture de l’appareil génito-urinaire en 
l’absence d’uroculture positive ; ouverture des 
voies respiratoires, du tube digestif dans de 
bonnes conditions et sans contamination 
anormale. 
Ouverture de l’oropharynx ou des voies 
biliaires en l’absence de bile infectée ; rupture 














Plaies traumatiques récentes ; ouverture du 
tractus biliaire ou génito-urinaire en présence de 
bile ou d’urines infectées ; contaminations 
importantes par le contenu du tube digestif ; 
ruptures majeure d’asepsie ; interventions en 
présence d’inflammation aiguë sans pus. 
 
 
> 15 % 
 
 





Plaies traumatiques souillées ou traitées de 
manière retardée ; présence de tissus 
dévitalisés, d’inflammation bactérienne ou de 









Cette classification est à nuancer, en fonction du type d’intervention : 
 Chirurgie à complications peu graves, mais fréquentes. 
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 A l’inverse, chirurgie à risque infectieux faible en fréquence, mais 
gravissime mettant en jeu le pronostic vital ou fonctionnel (extrême 
morbidité de l’endophtalmie sur l’œil). 
Par ailleurs, une chirurgie de classe I peut se transformer en classe II (chirurgie 
propre contaminée) et conduit à une antibiothérapie légitimée secondairement, du 
fait de complications per-opératoires (117). 
 
♦Le score NNISS « National Nosocomial Infection Surveillance System » 
établit par les « Center for Disease Control », permet d’affiner les rapports 
entre le type de chirurgie et l’antibioprophylaxie, car il tient compte 
notamment du terrain du patient et de la durée de l’intervention (118). 
Cependant son évaluation est plus difficile. 
 
b) Caractéristiques de l’antibioprophylaxie 
L’antibiotique utilisé doit répondre à plusieurs critères : 
 Il doit être actif sur les germes habituellement rencontrés lors de la 
chirurgie 
 Il doit atteindre des taux supérieurs à plusieurs fois la CMI des germes 
sensibles au site de l’infection 
 Sa demi-vie doit être suffisamment longue pour permettre une 
administration unique 
 Il ne doit pas induire de résistance 
 Les effets secondaires doivent être réduits au minimum 
 Le rapport coût/efficacité doit être bon 
 
c) La prescription 
Elle devra précéder l’acte chirurgical. 
L’induction anesthésique, au sens large, soit 30 à 40 minutes avant l’intervention, 
serait la période idéale d’administration de l’antibioprophylaxie. 
Elle ne devra pas être poursuivie plus de 24 heures. 
La dose doit être importante (dose de charge). 
Elle est dirigée contre les germes prédominants et non pas sur la totalité des 
germes. 





d) Les modalités d’administration de l’ antibioprophylaxie 
♦L’antibiothérapie locale 
Son but est de stériliser la flore conjonctivale avant l’intervention et d’essayer de 
maintenir la conjonctive stérile après l’intervention. 
Les travaux de Whiting et de Fahmy ont confirmé que seule la gentamicine 
réduisait de façon efficace la flore bactérienne oculaire après administration d’un 
traitement pré et post-opératoire. 
De même, les études historiques de Allen et Christy avaient montré l’efficacité d’une 
antibiothérapie (le chloramphénicol) par voie locale. Pourtant une discussion 
critique des résultats ne permet pas de conclure (115). 
Des articles plus récents ont montré que la ciprofloxacine par voie locale diminue 
par 6 le nombre de bactéries du bord libre des paupières (119). 
Cependant, la norfloxacine ne diminue pas le nombre de cultures positives dans 
l’humeur aqueuse prélevée en fin d’intervention (120). 
 
♦La voie sous conjonctivale. 
Alors que l’administration d’antibiotiques locaux a pour but de diminuer ou d’éliminer 
la flore oculaire avant l’intervention, les injections sous conjonctivales se proposent le 
plus souvent, d’enrayer une éventuelle contamination per-opératoire. 
Les taux obtenus dans l’humeur aqueuse sont satisfaisants, mais restent très 
faibles dans le vitré (121). 
Son administration tardive, en fin d’intervention, la pénétration intra-oculaire 
médiocre de certains antibiotiques utilisés par cette voie, le risque de toxicité 
(maculaire pour les aminosides), doivent faire discuter de son intérêt. 
Dans une mise au point, Forster ne recommande l’utilisation de 
l’antibioprophylaxie locale (20 mg de céfazoline + 50 mg de gentamicine) que dans 
les cas suivants : 
 Conjonctivite, blépharite 
 Port de lentilles de contact 
 Infection de l’appareil lacrymal 
 
♦La voie intra-oculaire 
L’adjonction d’antibiotiques dans le liquide de perfusion pendant la chirurgie de 
la cataracte ou du segment postérieur est une possibilité intéressante encore en 
évaluation (122). 
L’usage conjoint de la vancomycine à la concentration de 10µg/ml et de la gentamicine 
à 8µg/ml dans le liquide de perfusion a permis à Gills de constater une endophtalmie sur 
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25 000 cataractes contre une sur 20 000 avec la gentamicine seule et une sur 10 000 
avec le vancomycine seule (mais pas de groupe contrôle). En effet, la question demeure 
de savoir si l’on doit utiliser un antibiotique ou deux dans le liquide de perfusion, la 
vancomycine n’étant active que sur les germes Gram +  (123). 
L’addition de vancomycine au liquide d’irrigation intra-oculaire ne montre pas de 
baisse significative de la contamination per-opératoire (avec une technique « no 
touch ») évaluée sur le liquide de fin d’intervention, celle-ci restant autour de 5 %. 
De plus, les auteurs retrouvent des staphylocoques comme principal germe 
contaminant ; l’une des raisons serait que le temps de contact avec les milieux 
endoculaires de cet antibiotique temps-dépendant, ainsi administré serait trop court 
(124, 125). Se pose également le problème de la résistance du streptocoque D à cet 
antibiotique. 
 
♦La voie systémique 
L’efficacité clinique de cette voie systémique reste mal évaluée. 
Elle comporte deux risques majeurs : 
 La sélection de germes résistants 
 Le coût au niveau d’un pays 
D’autre part, pour certains auteurs, une antibioprophylaxie systémique pourrait 





Recommandations établies lors de la conférence de consensus sur la cataracte à Paris en 1995 
(127) : 
♦ Chirurgie de cataracte réglée, non compliquée chez un sujet que l’on juge 
sans facteur de risque infectieux :  
 pas d’antibiothérapie systémique, aucune preuve de l’efficacité de 
l’antibiothérapie systémique, locale ou conjonctivale n’a 
été démontrée, aussi, dans le doute, si celle-ci est 
entreprise, elle doit l’être dans des conditions de prix 
raisonnables. 
 L’utilisation d’antibiotique dans le liquide de perfusion est 




♦ Chirurgie de cataracte réglée, compliquée et/ou chez un sujet à risque 
infectieux accru : 
 Antibiothérapie systémique à envisager selon le jugement du 
chirurgien. 
 De même que l’injection sous conjonctivale. 
 
Recommandations de la Société Française d’Anesthésie Réanimation (117) : 
Une monothérapie, anti-staphylococcique, à bonne pénétration intra-
oculaire par voie orale en monoprise, compte tenu de la brièveté des 
hospitalisations actuelles sur 24 heures, du fait de la présence d’un implant 
intra-oculaire est justifiée. 
Ainsi l’administration d’une fluoroquinolone, 2 heures avant l’intervention, 
avec ou sans 2ème prise 12 à 24 heures plus tard, est tout à fait acceptable 
dans l’état actuel de nos connaissances, d’autant plus qu’il s’agit de patients 
à risque (diabète, immunodéprimé, foyer infectieux, implantation 




Il faut bien garder à l’esprit que l’antibioprophylaxie n’est qu’un élément au sein 
d’un ensemble de précautions qui tendent à faire diminuer la fréquence de 
l’endophtalmie post-opératoire. 
 
Dans l’étude de Kattan, tous les patients ayant développé une endophtalmie 
avaient reçu des antibiotiques en prophylaxie par différentes voies 







XI) Les traitements curatifs 
 
 
Le pronostic d’une endophtalmie dépend de la rapidité de mise en œuvre du traitement 
curatif. 
Ce traitement repose sur l’administration intra-oculaire d’antibiotiques, après avoir 
réalisé les prélèvements à visée bactériologique. 
A ce traitement est associé une antibiothérapie systémique à large spectre, permettant de 
maintenir des taux intra-oculaires d’antibiotiques satisfaisants. Probabiliste au début, 
elle est adaptée ensuite, en fonction des résultats bactériologiques. 
 
1) Les injections intra-oculaires d’antibiotiques 
 
C’est à partir de 1974 et des travaux de Peyman, que la pratique des injections intra-
oculaires fût plus répandue (2). 
De rares auteurs rapportent des succès thérapeutiques dans les endophtalmies traitées 
sans injection intra-oculaire, mais sur des germes à priori peu virulents (128). 
 
a) La technique 
Sous anesthésie loco-régionale les injections sont réalisées en trans-conjonctival avec 
une aiguille 30 gauges montée sur une seringue à tuberculine, avec un volume final de 
0,1 ml ; il faut utiliser une aiguille et une seringue différente pour chaque produit, afin 
d’éviter les problèmes de précipitation dans la seringue (129). 
La ponction de vitré à visée bactériologique au préalable permet d’éviter une hypertonie 
oculaire. 
Ces injections doivent être répétées dans un certain nombre de cas ; en effet, dans une 
étude récente, un peu plus de la moitié des prélèvements vitréens après une 1ère injection 
d’antibiotique étaient toujours positifs, de 3 à 8 jours après l’injection initiale (130). 
Ces réinjections permettent de maîtriser une mauvaise réponse initiale au traitement 
bien conduit, et d’adapter les anti-infectieux au germe en cause, s’il a été identifié (130). 
 
 
b) Les produits 
L’unanimité est faite sur la nécessité de 2 antibiotiques. La vancomycine à la dose de 1 




Pour lutter contre les germes Gram négatif, la gentamycine était le produit de référence. 
Cependant, à partir d’une dose de 400, puis 200µg, des phénomènes toxiques ont été 
décrits, à type d’infarctus maculaire (131). 
Ces problèmes de toxicité, également décrits pour l’amikacine, associés au nombre 
croissant de germes devenus résistants à ces antibiotiques, ont fait remettre en cause 
l’usage des aminosides (131). 
La ceftazidime (Fortam®), à la dose de 2,25 mg/ml est une excellente alternative contre 
les germes Gram – (132). 
 
Récapitulatif : Les antibiotiques à utiliser sont les suivants (19) : 
 
¾ Endophtalmies aiguës : 
Soit Vancomycine (1 mg) + Gentamycine (100 à 200µg). 
 Soit Vancomycine (1 mg) + Amikacine (200 à 400µg). 
 Soit Vancomycine (1 mg) + Ceftazidime (2 mg) *.  
 
¾ Endophtalmies chroniques : 
Vancomycine (1 mg). 
 
   
* La ceftazidime ne doit pas être associée à l’imipénème IV, les deux molécules étant antagonistes. 
N.B. : les solutions étant préparées de manière extemporanée à partir de conditionnements pour injection 
IV, les dilutions doivent être rigoureuses afin de ne pas atteindre par erreur la dose toxique (133). 
 
L’amphotéricine B (Fungizone®), à la dose de 5µg est le produit le plus utilisé dans 
les endophtalmies mycotiques. 
 
c) Les avantages 
Le principal avantage, et non des moindres, est l’obtention rapide dans le vitré de taux 
efficaces d’antibiotiques, supérieurs à plusieurs fois la CMI des principaux germes 
impliqués. 
De telles concentrations vitréennes ne peuvent être obtenues que par l’injection directe (134). 
 
d) Les inconvénients 
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La toxicité des antibiotiques sur les structures oculaires est le grief le plus sérieux ; elle 
dépend de la nature du produit et de la répétition des injections. 
En cas de poches vitréennes constituées, elles ne permettent pas d’obtenir une bonne diffusion du produit 
ainsi injecté (135). 
 
2) L’antibiothérapie par voie systémique 
 
A côté du traitement local, l’administration systémique d’antibiotiques ou d’antifongiques garde une 
place dans le traitement des endophtalmies bactérienne ou mycotiques (136). 
Ce traitement systémique se heurte aux barrières intra-oculaires entravant la pénétration des molécules 
dans le vitré. 
L’utilisation d’antibiotiques bactéricides à large spectre, ayant une bonne pénétration dans l’œil, obéit à 
des schémas d’administration précis, définis sur des données bactériologiques, pharmacologiques et 
évalués par des études cliniques. 
 
 
a) Les critères bactériologiques 
L’antibiothérapie instaurée avant les résultats de prélèvements bactériologiques sera le plus souvent 
probabiliste au début ; le choix de la molécule est basé sur : 
 Les micro-organismes les plus fréquemment rencontrés dans ce type d’infections 
 Le type d’endophtalmie 
 Les circonstances de survenue 
 Le terrain 
 
On a souvent recours à une association, pour plusieurs raisons : 
 Elargissement du spectre d’activité 
 Recherche d’un effet synergique 
 Evitement de l’émergence de mutants résistants 
 
b) Les critères pharmacologiques 
♦La CMI (Concentration Minimale Inhibitrice) teste l’activité bactériostatique des 
antibiotiques, c’est à dire inhibant la multiplication des germes. 
CMI 50 et CMI 90 : concentrations minimales permettant d’inhiber respectivement 50 % et 90 % des 
souches testées, après 18 heures de culture à 37 °C. 
 
♦La CMB (Concentration Minimale Bactéricide), qui teste l’activité bactéricide des antibiotiques, est 
la concentration minimale d’antibiotique qui laisse 1 survivant sur 10 000 de l’inoculum initial, après 18 




♦Ces notions peuvent être complétées par la notion de cinétique de bactéricidie, permettant de mesurer 
l’activité bactéricide d’un antibiotique au cours du temps (137). 
 
Ainsi une classification pharmacodynamique des antibiotiques à été établie, avec les notions d’activité 
temps/dépendante et concentration/dépendante (138). 
 








































♦Les antibiotiques concentration/dépendants sont ceux dont l’activité bactéricide est rapide et 
augmente parallèlement à la concentration d’antibiotique. 
Ils ont un effet post-antibiotique marqué vis à vis des Gram -. Ainsi, ils peuvent être utilisés en bolus 
unique, à dose élevée. 
 
♦A l’inverse, les antibiotiques temps/dépendants ont une activité bactéricide plus lente, 
observable à partir d’une concentration seuil, et ensuite peu sensible à l’augmentation de la 
concentration, augmentant en revanche avec le temps d’exposition à l’antibiotique. 
L’effet post antibiotique est peu marqué et ces antibiotiques doivent être utilisés en 
injections répétées si leur demi-vie est courte, de telle sorte que l’on ait toujours au site 





c) Les critères pharmacocinétiques 
 
♦Les barrières hémato-oculaires (3) 
La barrière hémato-oculaire s’oppose dans ces deux composantes, antérieure et postérieure, à la diffusion 
intra-oculaire des médicaments administrés par voie systémique : 
 La barrière antérieure, hémato-aqueuse comprend : 
∗La barrière hémato-ciliaire avec capillaires fenestrés qui autorise une diffusion passive 
∗La barrière hémato-irienne avec des jonctions étroites et lâches qui autorise un transport 
actif 
 La barrière postérieure, hémato-rétinienne comprend : 
∗Une barrière externe, correspondant aux jonctions serrées de l’épithélium pigmenté, qui permet un 
transport actif, sélectif, transcellulaire entre choroïde et photorécepteurs 
∗Une barrière interne correspondant aux cellules endothéliales des vaisseaux rétiniens et 
qui autorise un transport actif trans-cellulaire 
D’une façon générale, les concentrations d’antibiotiques obtenues au niveau de l’humeur aqueuse et du 
vitré par voie systémique, sont moins importantes que celles obtenues par injections sous conjonctivales. 
L’inflammation altère la barrière hémato-oculaire et favorise une augmentation du passage oculaire des 
antibiotiques administrés par voie systémique (par facteur 4 à 5). 
 
♦La pénétration d’un antibiotique dans l’œil dépend des facteurs régissant le passage des molécules à 
travers les membranes cellulaires, à savoir (139) : 
 Une faible liaison aux protéines plasmatiques (comme la fosfomycine pour laquelle 
la liaison est inférieure à 10 %) 
 La liposolubilité 
 Un faible poids moléculaire 
 Un faible degré d’ionisation (qui dépend du pka de la substance) 
 
 
Tableau 5 : Pénétration intra-oculaire des anti-infectieux (139). 
 
Anti-infectieux 
Rapport des concentrations 
Oculaires/sanguines 
Antibiotiques : 









 Céphalosporines de 1ère génération 










 Acide fusidique 
Antifongiques : 








10 à 20 % 
5 % 
10 à 20 % 
10 à 20 % 
< 5 % 






> 50 % 
> 50 % 
 
d) Contre indications et effets secondaires 
Les effets secondaires peuvent être d’ordre toxique ou allergique ou bien encore d’ordre microbiologique. 
L’utilisation de certains antibiotiques est contre-indiquée par voie systémique au cours de la grossesse 
(quinolones, aminosides) et chez le jeune enfant. 
 
e) Le coût 
Cet aspect est désormais à prendre en compte dans une politique de maîtrise des coûts et 
d’optimisation des dépenses de santé. 
 
f) Les produits à utiliser 
Compte tenu de ces critères, il ne reste à l’heure actuelle que quelques produits 





Leur biodisponibilité est excellente et les concentrations aqueuses sont voisines de 0,5 à 1 mg/ml sur l’œil 
sain, avec un rapport humeur aqueuse / sérum de 20 à 30 %, qui peut atteindre 80 % dans l’œil infecté 
(134). 
La demi-vie est longue, de l’ordre de 6 à 12 heures, suivant le produit utilisé. La voie orale permet de 
bonnes concentrations intra-oculaires, mais l’injection intra veineuse donne des taux 2 fois plus élevés et 
plus rapidement. 
La pénétration vitréenne est modérée sur l’œil sain mais varie de 0,20 à 0,50 mg/ml pour la ciprofloxacine 
et augmente en cas d’endophtalmie (134). 
Leur vitesse de bactéricidie est un atout majeur dans la lutte contre le temps imposée par une 
endophtalmie. 
Les effets secondaires, digestifs, cutanés ou articulaires rétrocèdent à l’arrêt du traitement. 
Les fluoroquinolones doivent toujours être administrées en association, pour deux raisons (140, 141) : 
 Eviter l’émergence de mutants résistants qui peut se rencontrer lorsqu’elles sont utilisées 
seules (germes hospitaliers sélectionnés et multirésistants) 
 Combler les lacunes du spectre par un antibiotique actif sur le streptocoque, le pyocyanique 
et les anaérobies  
 
Il existe en Suisse 3 fluoroquinolones disponibles : 
L’ofloxacine (Tarivid®) 
La ciprofloxacine (Ciproxine®) 
La norfloxacine (Noroxine®). 
 
♦La pipéracilline (Pipril®) (143). 
C’est une uréïdopénicilline active sur le pyocyanique, les streptocoques et les anaérobies. 
Les taux dans l’humeur aqueuse sont supérieurs à la CMI de ces 3 germes. 
 
♦L’imipenem (Tiénam®) (143, 144). 
Il est actif sur les Gram +  avec des CMI assez élevées pour les staphylocoques coagulase négative et la 
plupart des streptocoques. Par contre, le pyocyanique et certains proteus exigent des taux importants. Les 
anaérobies sont également sensibles. 
Son usage augmente beaucoup le coût du traitement (150FS./jour). 
 
♦La fosfomycine (Monuril®) (145). 
La fosfomycine présente un rapport humeur aqueuse/sérum très élevé, voisin de 40 % (Adenis). 
Mais son activité sur les streptocoques et le pyocyanique est modeste (Michel-Briand) et elle est inactive 
contre les anaérobies. 
 
♦La ceftazidime (Fortam®) (146) 
Elle passe bien la barrière oculaire, avec une ration HA/sérum proche de 20 %. 




♦La ceftriaxone (Rocéphine®) (147) 
Les concentrations oculaires sont faibles, mais sa demi-vie très longue en fait son 
principal intérêt. 
 
g) Schémas thérapeutiques curatifs 
♦En cas d’endophtalmie bactérienne 
L’antibiothérapie parentérale à la phase initiale doit être probabiliste, à large spectre, bactéricide 
permettant de maintenir des taux endoculaires suffisants. 
Il est nécessaire d’utiliser la voie intraveineuse, afin d’obtenir rapidement des taux intra-oculaires 
satisfaisants, le relais par voie orale pouvant être pris secondairement. 
L’antibiothérapie systémique doit associer une fluoroquinolone à un des cinq antibiotiques cités plus haut. 
Tableau 6 : Les antibiotiques systémiques utiles dans le traitement des endophtalmies. 
 
Premier antibiotique : une fluoroquinolone 
 





500 mg x 3 
200 mg x 4 
Per os 
Per os 
    
Deuxième antibiotique associé : un des produits suivants 
 











1 000 mg x 3 
4 000 mg x 3 
500 mg x 3 
4 000 mg x 3 





IV ou IM 
 
®Les schémas de traitement suivants peuvent être 
proposés en première intention : (12, 136, 148) 
• Fluoroquinolone + imipénème 




• Fluoroquinolone + céphalosporine de troisième 
génération 
Exemple ⇒ ofloxacine (400 mg/12 h) + ceftazidime (2 g/8 
h). 
 
 Alternatives :  
• En cas d’allergie aux β-Lactamines, le  fosfomycine est 
associée à une fluoroquinolone comme l’ofloxacine. 
Exemple ⇒ ofloxacine (400 mg/12h) + fosfomycine (4 g/8 
h). 
• En cas de contre indication aux  fluroroquinolone (enfant) : 
utiliser l’association imipénème + fosfomycine. 
Ces antibiotiques sont utilisés en perfusion courte (30 à 60 min) 
sauf la fosfomycine (4 h). 
 
®Adaptation thérapeutique 
L’antibiothérapie doit être adaptée en fonction de l’isolement 
bactérien et de l’antibiogramme. Lorsque la culture est négative et 
l’évolution clinique favorable : le traitement n’est pas modifié. Si 
l’évolution clinique est défavorable : le traitement chirurgical doit 
être envisagé (148). 
 
Durée du traitement : 
Il doit être poursuivi dix jours par voie veineuse sauf pour les 
fluoroquinolones dont la bonne biodisponibilité permet un relais 
par voie orale au 5ème jour (136). Le relais per os après le 10ème 
jour par des formes orales n’a pas d’intérêt, le foyer infectieux 
oculaire étant stérilisé ou l’œil étant perdu sur le plan fonctionnel. 
De plus, les formes des antibiotiques disponibles per os ont une 
mauvaise pénétration intra-oculaire, les fluoroquinolones 
exceptées (11, 149). 
 
♦En cas d’endophtalmie fongique (136) 
Au traitement local par l’amphotéricine B est associé un traitement systémique avec la même molécule 
mélangée dans une émulsion lipidique (50 mg de Fungizone® dans 25 ml d’Intralipid® à 20 %), de façon 
à pouvoir utiliser des posologies importantes de l’ordre de 1 mg/kg/j.  




A ce traitement peut être adjoint de la fluorocytosine (Ancotil®) à la dose de 150 mg/kg/j répartis en 4 
perfusions de 45 mn. 
L’alternative est l’utilisation de fluconazole (Diflucan® : 200 à 400 mg/j en une perfusion de 30 mn), 
dont la biodisponibilité lorsqu’il est pris per os est excellente et permet un relais oral précoce. 
 
3) Antibiothérapie adjuvante 
 
L’utilisation de collyres et d’injections sous conjonctivales est d’intérêt limité à cause de leur faible 
pénétration intra-oculaire. Bien qu’encore largement utilisées, les injections sous conjonctivales doivent 
être abandonnées à cause de leur toxicité locale en leur substituant les collyres renforcés. Les collyres 
renforcés (plus concentrés que les préparations ophtalmologiques du commerce) sont préparés à partir 
des solutions intraveineuses de façon extemporanée, leur concentration correspondant au tiers de la 
concentration pour injection parentérale. Ils doivent être instillés toutes les heures pendant 48 heures 
après une dose de charge d’une goutte par 5 min la première heure. On utilise de préférence une 
association de deux collyres antibiotiques dont les principes actifs sont identiques à ceux injectés par voie 
systémique ou intra-oculaire. 
Exemple ⇒ vancomycine (50 mg/ml) + gentamycine (14 mg/ml) 
 ou  vancomycine (50 mg/ml) + ceftazidine (25 mg/ml). 
La seule préparation commerciale utilisable est l’acide fusidique en pommade (Fucithalmic®) dont 
l’activité antistaphylococcique et la pénétration intra-oculaire en topique sont reconnues (150). 
La toxicité locale de ces collyres fortifiés ne devra pas être négligée et on les remplacera éventuellement 
après quelques jours de traitement par des collyres classiques (151). 
Leur efficacité n’est pas démontrée dans le traitement des endophtalmies et ils ne seront utilisés que 
comme un adjuvant aux autres traitements (152). 
 
4) L’usage de la corticothérapie 
 
L’inflammation oculaire au cours d’une endophtalmie contribue largement à l’apparition de 
complications parfois irréversibles (infiltrations périvasculaires à polynucléaires, exsudats, hémorragies, 
OMC, décollement séreux rétinien et membrane pré-rétinienne, tractions vitréennes) et conduit 
rapidement à la destruction des cellules nerveuses (152). 
De plus, au cours des endophtalmies expérimentales a été démontré le cloisonnement inflammatoire de 
micro-abcès, constituant un obstacle à la fois à la diffusion des antibiotiques et à la transparence des 
milieux (153). 
Baum, dans une étude expérimentale sur le lapin, montre l’efficacité de la corticothérapie locale sur le 
maintien de la transparence vitréenne (154). 
C’est pour lutter contre cette inflammation que certains auteurs préconisent l’utilisation massive et 
précoce des corticoïdes. Méredith et Maxwelk ont montré chez le lapin que les injections intra-vitréennes 
de corticoïdes diminuent rapidement la réaction inflammatoire et améliorent le résultat final (155, 156). 
Les auteurs anglo-saxons préfèrent utiliser la voie intra-vitréenne bien que la demi-vie des corticoïdes ne 
soit que de 4 heures (157). 
Auclin et Ullern préconisent l’administration systématique de corticoïdes dès les 48 premières heures du 
traitement, peu après la mise en route du traitement antibiotique : bolus de corticoïdes de 250 à 500 mg 
pendant 2 à 3 jours, en l’absence de contre-indications générales. Dans le groupe ainsi traité, les auteurs 
ont constaté de bien meilleures acuités visuelles que dans le groupe traité après 48 heures. 
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Aucune étude randomisée n’a actuellement prouvé leur efficacité chez l’homme. 
Cependant, les corticoïdes sont souvent administrés après avoir éliminé une étiologie fongique. 
Ils peuvent être injectés dans le vitré et/ou par voie sous conjonctivale dès la 48ème heure. 
 
5) La vitrectomie 
 
De nombreux auteurs anglo-saxons préconisent de façon systématique une vitrectomie associée à des 
injections intra-oculaires d’antibiotiques en se basant sur les principes chirurgicaux bien établis 
mentionnant que le traitement de tout abcès passe par l’incision et le drainage. 
Ce chapitre est consacré à la vitrectomie précoce, réalisée dans les 10 premiers jours de l’infection et non 
aux vitrectomies réalisées secondairement dont le but est de rendre leur transparence aux milieux 
oculaires. Sa réalisation est difficile lorsque l’infection endoculaire est active et ses indications en urgence 
sont controversées. 
 
a) Avantages théoriques 
La vitrectomie augmente les chances d’isolement du micro-organisme responsable de l’endophtalmie 
puisque la totalité du vitré est prélevée (biopsie initiale plus filtrage du liquide de vitrectomie) ; ainsi 
Verbraeken isole la bactérie dans 78 % à 90 % des cas (158). 
La vitrectomie supprime l’abcès intra-oculaire, les bactéries libres dans le vitré et leurs toxines. Elle 
stoppe donc de façon mécanique l’infection et ses conséquences toxiques pour la rétine et les autres 
structures. Dans les endophtalmies chroniques où les bactéries sont inaccessibles aux antibiotiques, seule 
la vitrectomie permet de détruire le gîte microbien, associée pour certains à une capsulectomie totale 
(159) et pour d’autres à une capsulectomie partielle (64). 
La vitrectomie en démantelant l’architecture vitréenne et les brides vitréennes inflammatoires diminue le 
risque secondaire de décollement de rétine reghmatogène (158). 
La vitrectomie crée un espace endoculaire facilitant la diffusion et l’action des antibiotiques systémiques 
et intra-oculaires (158). 
Enfin, la vitrectomie permet un éclaircissement des milieux et accélère la récupération visuelle. Elle peut 
également, dans de rares cas, permettre de faire le diagnostic différentiel avec de pseudo endophtalmies 
(uvéites, pars planites…). 
 
b) Principes de réalisation 
Les conditions de réalisation d’une vitrectomie en urgence ou en urgence différée sont difficiles et 
demandent un opérateur entraîné.  
Le bilan pré-opératoire comprend un examen du segment antérieur de l’œil pour évaluer la transparence 
des milieux (œdème de cornée, membrane exsudative dans l’aire pupillaire, séclusion pupillaire) et une 
échographie en mode B pour évaluer l’état du vitré, de la rétine, de la choroïde et pour rechercher le 
décollement de la hyaloïde postérieure. 
Le premier temps opératoire est réservé aux prélèvements bactériologiques en chambre antérieure et dans 
la cavité vitréenne. 
Le deuxième temps consiste à obtenir une transparence maximale du segment antérieur (lavage, discision 
des membranes, sphinctérotomie éventuelle…) Dans certains cas, l’opacité de la cornée est telle, qu’il est 
nécessaire de réaliser l’intervention avec une kératoprothèse provisoire suivie d’une greffe de cornée de 
donneur ou de la remise en place de la cornée du patient (160). 
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La vitrectomie proprement dite, est réalisée par voie postérieure (3 voies) selon les techniques classiques 
(161). Une capsulotomie centrale est effectuée si la capsule postérieure est opaque. L’explantation 
systématique du cristallin artificiel n’est pas indiquée car elle n’améliore pas le pronostic fonctionnel (3, 
11, 161, 162). Lorsque la hyaloïde postérieure n’est pas décollée la majorité des auteurs conseille de la 
laisser en place à cause du risque élevé de déchirures par traction sur une rétine fragilisée et 
inflammatoire, quitte à réintervenir secondairement (163, 164, 165, 166). Lorsque la visibilité est très 
mauvaise, seule la vitrectomie centrale peut être réalisée, avec un bénéfice moindre que pour une 
vitrectomie sub-totale mais néanmoins quantifiable (161). Les complications iatrogènes 
(déchirures rétiniennes) sont traitées selon les techniques classiques (161). L’intervention est 
terminée par l’injection des antibiotiques dans le vitré s’ils n’étaient pas présents dans le 
liquide d’infusion, en les associant aux corticoïdes. 
 
c) Complications 
♦Le décollement de rétine secondaire est la principale complication de cette chirurgie. 
Son taux varie entre 10 et 21 % selon différentes séries qui ne sont pas homogènes quant à la 
gravité, aux indications ou aux micro-organismes responsables des endophtalmies (158, 160, 162, 167). 
Ce taux est supérieur à celui rencontré en l’absence de vitrectomie, 5 % selon Olson (84), mais la 
comparaison est biaisée puisque la vitrectomie est réservée aux formes les plus graves. Cependant, la 
fréquence élevée de dialyses rétiniennes apparaît bien en faveur d'une origine chirurgicale (168). 
La difficulté des conditions de réalisation de l’intervention, la fragilité de la rétine, l’inflammation, les 
adhérences vitréo-rétiniennes sont autant de facteurs favorisant une déchirure iatrogène. Le pronostic 
fonctionnel de ces décollements secondaires est très sombre pour les décollements précoces, il est 
meilleur pour les décollements survenant à distance liés à la prolifération vitréo-rétinienne. 
♦Les autres complications sont l’œdème maculaire cystoïde (11%), les complications vasculaires 
ischémiques rétiniennes (11 %) dont on ne sait pas si elles sont dues à la chirurgie ou aux aminosides 
injectés dans l’œil, les récidives inflammatoires, la PVR, les décompensations cornéennes e l’hypotonie. 
L’évolution vers la phtisie survient dans 5 % des cas (158, 160). 
Aucun élément dans les travaux consultés ne permet de savoir si les complications citées sont vraiment 
liées au geste chirurgical ou si elles correspondent à l’évolution naturelle de l’infection. 
 
d) Résultats 
L’interprétation des résultats de séries où une vitrectomie précoce a été réalisée dans un but curatif, est 
extrêmement délicate en l’absence de groupe témoin traité médicalement pour une infection de même 
gravité avec la même bactérie. De plus, pour de nombreux auteurs la vitrectomie précoce est réservée aux 
cas les plus graves. Les travaux expérimentaux déjà anciens de Cottigham (169) affirmaient la supériorité 
de l’association vitrectomie plus antibiotiques sur l’injection des antibiotiques seuls. L’étude non 
randomisée de Milazzo (160, 170) dont la méthodologie et le traitement antibiotique sont discutables, 
retrouve des acuités visuelles chiffrables dans 73 % des cas pour le groupe « vitrectomies » (le plus 
sévèrement atteint), contre 66,6 % dans le groupe traité médicalement. Les résultats les plus intéressants 
sont ceux de Verbraeken (159, 171) qui, en pratiquant une vitrectomie précoce (dans les 48 heures après 




XII) Résultats et pronostic 
 
1) Pronostic général. 
 
En regroupant les résultats de différentes séries récentes, toutes endophtalmies 
bactériennes post-opératoires confondues, traitées par antibiotiques systémiques et/ou 
intra-oculaire plus ou moins associés à une vitrectomie (précoce ou tardive), on obtient 
les résultats suivants : 
 
Acuité visuelle chiffrable ( ≥ 1/20) : 40 à 70 % des cas. 
 GEEP : 55 % (16) 
 Stern : 56 % (174) 
 Driebe : 63 % (3) 
 Verbraeken : 68 % (159). 
 
Absence de perception visuelle (énucléations comprises) : 10 à 30 %. 
 
2) Facteurs pronostiques 
 
a) Importance de l’atteinte vitréenne 
L’absence ou la faible atteinte du segment postérieur est un facteur de bon pronostic. Le 
traitement antibiotique seul permet d’obtenir 78 % d’acuités visuelles (AV) supérieures 
à 4/10 pour O’Day (175) et 85 % d’acuités supérieures à 1/10 pour Heaven (176) en cas 
de vitré initialement clair. 
 
b) Délai de prise en charge 
Grâce à un traitement précoce dans les 48 premières heures, Verbraeken obtient 46 % 
d’AV ≥ 1/10 (158), Peyman 65 % d’AV ≥ 1/20 (177) et Pavan 87 % d’AV ≥ 1/10 (178). 
 
c) Type de chirurgie initiale 
 
♦Phakoexérèse  
Les résultats fonctionnels sont superposables aux résultats globaux, ce qui est normal 
puisque la chirurgie de la cataracte représente 70 à 80 % des endophtalmies 






Le pronostic est classiquement sombre à cause de la virulence de la bactérie en cause : 2 
cas sur 6 pour Verbraeken (158), 1 cas sur 8 pour Mao (Streptocoques) (63) ont une AV 
≥ 1/10. La série de Irvine (Bactéries Gram – (68) donne 6 cas sur 8 avec acuité ≥ 1/20. 
 
d) Pronostic en fonction de la bactérie 
♦Staphylococcus epidermidis 
 Ce sont les endophtalmies aiguës dont le pronostic est le plus favorable : 68 
% d’AV ≥ 1/20 pour Ormerod (59), 78 % d’AV ≥ 1/20 pour Driebe (3). Dans le groupe 




 Les résultats visuels sont bons dans les endophtalmies chroniques à P. acnes : 69 
% ≥ 5/10 pour Meisler (64) et 71 % d’AV ≥ 3/10 pour Winward (65), acuités 
conduisant ces auteurs à ne pas pratiquer d’explantation et même à échanger l’implant si 
cela est nécessaire. 
 
♦Autres 
 Staphylococcus aureus : 64 % d’AV ≥ 1/20 pour Driebe (3) 
 Streptocoques : 31 % d’AV ≥ 1/10 dans l’étude de Mao (63) 
 Bactéries Gram - : 42 % d’AV ≥ 1/10 dans l’étude d’Irvine avec 36 % d’énucléation 
et d’absence de perception lumineuse. 
 
Dans l’étude de Stern (174), seulement 2 cas sur 8 du groupe [S. aureus, streptocoques, 
bactéries Gram -] ont une acuité finale ≥ 1/10 contre 12 cas sur 18 dans le groupe [S. 
epidermidis, P. acnes]. 
On constate donc que dans les cas où les bactéries sont les plus virulentes les résultats 
fonctionnels sont les plus mauvais. 
 
♦Absence d’isolement bactérien 
Dans ce groupe où les prélèvements de chambre antérieure et de vitré sont négatifs, les 
acuités visuelles sont supérieures à 1/20 dans 94 % des cas pour Driebe et Stern (3, 
174), avec 100 % d’acuités chiffrables pour les patients traités par antibiotiques seuls. 
Cela signifie que lorsque les prélèvements bien conduits sont négatifs, les bactéries en 
cause sont peu virulentes et/ou peu nombreuses, permettant d’espérer une bonne 
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récupération visuelle. L’inclusion de fausses endophtalmies dans ces séries est 
également possible. 
 
3) Les séquelles et complications 
 
A côté de l’opacité des milieux, d’autres séquelles peuvent persister, limitant 
définitivement la récupération visuelle : 
 Œdème cornéen, passant parfois à la chronicité 
 Les synéchies postérieures 
 Le glaucome post-inflammatoire 
 
Les séquelles au niveau postérieur et surtout rétiniennes sont particulièrement 
dommageables : 
 Atrophie optique, vascularite rétinienne, nécrose des cellules nerveuses 
rétiniennes semblent sous la dépendance des toxines bactériennes, libérées 
particulièrement par le streptocoque 
 S’y ajoutent les séquelles plus classiques de tout état inflammatoire et 
notamment l’œdème maculaire cystoïde, les membranes épirétiniennes, les 
adhérences rétino-vitréennes (surtout périvasculaires) responsables de 










Nous nous proposons d’étudier rétrospectivement, l’incidence des endophtalmies dans les suites 
post-opératoires de la cataracte dans la Clinique Ophtalmologique de Genève de 1972 à 2000. 
Nous tenons à préciser le rôle du type de chirurgie de la cataracte ainsi que la présence d’un 




1) Registres des entrées 
a) Documents 
Ce sont des registres journaliers contenant, de 1920 à 1983, tous les noms des patients hospitalisés à 
la clinique ophtalmologique de Genève, avec le diagnostic à l’entrée. Ils se trouvent dans les 
archives de la Clinique, classés par année. 
b) Informations 
On y trouve : 
 Les diagnostics présumés à l’admission du patient. 
 Les coordonnées des patients ( Date de naissance, N° de dossiers clinique, N° de 
dossier policlinique...) 
c) Problèmes 
Les erreurs diagnostiques à l’entrée sont fréquentes car l’admission se faisait sur des diagnostics 
présumés. D’autre part, il manque souvent certaines coordonnées du patient rendant les recherches 
de dossiers difficiles. 
 
2) Codage:  
a) Il est réalisé depuis 1983, d’abord par des chefs de cliniques puis par les assistants. Nous 
avons cherché les codes diagnostiques suivants: 
 360.0 ou H44.0 Panophtalmie septique 
 360.1 ou H44.1 Panophtalmie spécifiée ou kyste parasitaire de l´œil. 
b) Informations : 
On y trouve : 
 Les coordonnées des patients (N° de dossiers, âge, sexe...) 
 Les diagnostics et antécédents médicaux qui ont été codés (ex : panophtalmie, 
opération de la cataracte, diabète...) 
c) Problèmes : 
Nombreux sont les codes diagnostiques ou interventionnels non enregistrés surtout au début de la 




3) Lettres de sorties 
a) Documents 
Les copies des lettres de sorties sont classées dans des classeurs depuis 1976: 
 par ordre alphabétique avant 1991, dans les archives de la clinique. 
 par année et par ordre alphabétique de 1991 à 2000 au secrétariat de la clinique. 
c) Informations 
On y trouve : 
 Le ou les diagnostics et antécédents médicaux 
 Le type d’intervention, 
 Les complications per-opératoires et/ou post-opératoires 
 La présence d’une lentille intraoculaire 
 Le délai de survenue de l’endophtalmie 
d) Problèmes 
La durée de recherche des lettres représente la difficulté principale de ce matériel de données qui 
est, après les dossiers médicaux, un des plus complets. 
Elles ne sont pas toujours classées par ordre alphabétique et ne sont pas regroupées en classeurs 
pour les cas datant d´avant l’année 1976. 
Enfin, certaines lettres ne se trouvent pas dans ces classeurs. 
 
 
4) Dossiers médicaux et microfilms 
a) Documents 
 Les dossiers d’hospitalisation entre 1976 et 1985 sont dans la cave de la clinique  
 Les dossiers encore actifs se trouvent dans le compactus des archives de la clinique. 
 Dès 1985, réalisation de microfilms de tous les dossiers des patients, classés dans les 
archives de la clinique ou dans le dossier encore actif du patient. 
b) Informations 
Elles sont normalement les plus complètes. 
c) Problèmes 
Si le dernier séjour hospitalier du patient date d’avant 1976, les dossiers ont été détruits sans 
réalisation de microfilm. 
Le temps de recherche et de consultation des dossiers, notamment ceux de la période 1972-1982, est 
un facteur non négligeable.  




5) Registres et statistiques du bloc opératoire de la 
clinique d’ophtalmologie 
a) Documents  
On y trouve la liste complète par année des différentes opérations, établie:  
 De 1933 à 1992, d´aprés les agendas du bloc opératoire où est inscrit le programme 
opératoire réellement effectué chaque jour, 
 Depuis 1993 à ce jour, d´après les statistiques informatisées créées par le Dr Borst.  
b) Informations 
La liste et le nombre de toutes les opérations peuvent être considérés comme fiables. On y trouve 




Il demeure toujours le risque d’erreur dans la saisie des données des patients, qui se fait 
quotidiennement par les instrumentistes du bloc opératoire.. 
 
6) Outils de récolte des données 
La récolte des données s’effectue sur Excel 5.0 et Word 6.0 pour Windows 98. 




1) Récolte des données 
a) La consultation des dossiers a mis en évidence l’hétérogénéité des informations qu’ils 
contenaient. Seuls quelques paramètres communs à la majorité d’entre eux ont pu être retenus :  
 Nom, Prénom 
 Date de naissance 
 Sexe 
 Etiologie de la panophtalmie 
 Année d’hospitalisation 
 Type d´opération de la cataracte (Phacoémulsification, Extraction extracapsulaire, 
Phakectomie, Discision, Extraction intracapsulaire) 
 Implantation d’une lentille intra-oculaire (LIO) 
 Délai de survenue de la panophtalmie 
 Pathologies oculaires « à risques » (oeil.sec, blépharite, ulcère cornéen, luxation de la 
LIO, abcès sur fils, cataracte congénitale, subluxation du cristallin, myopie forte...) 
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 Pathologies systémiques connues comme facteur de risque (immunosuppression, 
diabète, polyarthrite rhumatoide...) 
 Complications per opératoires 
 Germes identifiés 
 Oeil atteint. 
b) Recensement de toutes les panophtalmies depuis 1972, en estimant que toute 
endophtalmie a été hospitalisée à l’hôpital universitaire de Genève. 
Nous avons ensuite exclu : 
- les endophtalmies d’étiologie autre que post-opératoire de la cataracte 
- les endophtalmies lentes 
- les endophtalmies aiguës après opération de cataractes qui n’ont pas été opérées à la clinique 
ophtalmologique de Genève 
 
 
♦De 1972 à 1982: 
•  par le registre des entrées  
Les diagnostics retenus sont :  
 Panophtalmie 
 Endophtalmie 
 Panuvéite unilatérale et bilatérale 
 Uvéite antérieure et postérieure 
 Uvéite et énucléation 
 Uvéite à hypopyon 
 Uvéite phakoanaphylactique 
Nous avons ainsi récolté 116 dossiers dont la consultation a permis de confirmer : 
∗24 endophtalmies (Tableau A)  
∗9 cas restent sans microfilms ou dossiers trouvables 
 
• vérification dans le registre du bloc opératoire des actes chirurgicaux susceptibles 
de diagnostiquer, traiter l’endophtalmie ou ses complications : 
Les interventions retenues sont : 
 Ponction de chambre antérieure 
 Enucléation ou éviscération 
 Vitrectomie 
 Ablation de lentille intra-oculaire 
 Lavage de chambre antérieure 
Nous avons obtenu 501 dossiers dont la consultation confirme : 
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∗24 endophtalmies dont 6 patients déjà trouvés par la 1ère recherche par diagnostic (Tableau 
A) 
∗42 dossiers non consultés car ils étaient introuvables (la majorité est étiquetée énucléation)  
 
Pour cette période, nous avons 37 endophtalmies au total (Tableau A) réparties de la manière suivante : 
   -10 cas post traumatiques (perforation, éclatement du globe...) 
   -7 cas sur bulle de filtration 
   -2 cas après reposition de lentille intraoculaire 
   -1 cas sur prolapsus irien 
   -2 cas après greffe de cornée 
   -4 cas endogène 
   -1 cas sur abcès de cornée 
   -1 cas après vitrectomie 
   -9 cas après opération de la cataracte dont 2 avec un grand délai (qui sont 
exclues): 1 abcès sur fils chez un aphake et 1 sur fistule épisclérale chez 1 pseudophake fort myope 
 




♦De 1983 à 2000 : par le codage diagnostique. 
Nous avons pu déterminer : 
∗102 endophtalmies au total (Tableau C) 
∗6 cas restant sans dossier trouvable (les autres dossiers étaient des erreurs diagnostiques) 
Les endophtalmies se répartissent de la manière suivante   
-4 cas post traumatiques (perforation, éclatement du globe...) 
   -6 cas sur bulle de filtration 
   -1 cas après viscocanalostomie 
-4 cas après implantation secondaire de lentille intraoculaire 
   -2 cas après greffe de cornée 
   -11 cas endogènes 
   -4 cas sur abcès de cornée 
   -5 cas après vitrectomie 
   -2 cas après chirurgie de décollement rétine 
   -1 cas après lavage de chambre postérieure 
   -62 cas après opération de la cataracte dont 14 endophtalmies lentes et 2 




© Pour cette période 48 endophtalmies aiguës après opération de la cataracte « authentiques » 
sont analysables (Tableau D). 
Nous avons exclu 14 patients qui ont été adressés pour prise en charge de l’endophtalmie alors qu’ils 
avaient été opérés en clinique privée. 
Il reste donc 34 endophtalmies. 
 
2) Evaluation du nombre de patients opérés de cataracte 
par les statistiques du bloc opératoire 
De 1972 à 2000 nous avons relevé les différents types d´opération de la cataracte suivants: 
 cryoextraction simple 
 cryoextraction avec lentille 
 cryoextraction et trabéculectomie 
 cryoextraction et trabéculectomie avec lentille 
 cryoextraction et iridectomie fitrantre 
 extraction linéaire 
 extraction extracapsulaire simple 
 extraction extracapsulaire avec lentille 
 extraction extracapsulaire et trabéculectomie 
 phakectomie 
 phaco sans lentille 
 phaco avec lentille 
 phaco pars plana 
 phaco et vitrectomie sans lentille 
 phaco et vitrectomie avec lentille 
 phaco et trabeculectomie sans lentille 
 phaco et trabéculectomie avec lentille 
 Phaco et viscocanalostomie (VCS) sans lentille 
 Phaco et VCS avec lentille 
 
Nous avons classés ces opérations de la cataracte : 
 par type d’opération (phaco, Cat. extracapsulaire, Cat. intracapsulaire...) avec ou sans 
implantation de lentille, par année (Tableau E) 
 si implantation ou non d´une lentille intraoculaire (Tableau F) 
 
3) Méthode de calcul statistique  
Pour la statistique descriptive, la moyenne et la déviation standard sont indiquées lorsque la 
distribution s’effectue selon une courbe de Gauss. 
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Losque les variables n’ont pas une distribution « gaussienne », nous avons indiqué la valeur 
médiane et les valeurs minimales et maximales. 
Pour évaluer les proportions de distribution, on a utilisé le test de Chi-carré ou le Fisher’s exact 





1) Paramètres généraux 
Nous avons récolté 55 endophtalmies aiguës après opération de cataracte sur 28 ans dont 14 nous 
ont été adressées pour prise en charge alors que l’opération de la cataracte s’était effectuée hors de 
la clinique ophtalmologique de Genève. Ces patients ont donc été exclus. Nous avons donc 41 
endophtalmies analysables inclues dans cette étude.  
 
18 230 opérations de la cataracte toutes techniques chirurgicales confondues ont été réalisées 
durant ces 28 ans. 
 
Parmi les 41 patients, nous comptons 28 femmes et 13 hommes, soit 68% des cas d’endophtalmies 
sont des femmes. Il y a donc une dominance féminine que l’on ne retrouve pas toujours selon les 
séries publiées. Elle est probablement à mettre sur le compte d’une longévité plus importante chez 
les femmes ce qui pourrait mener à une plus grande probabilité qu’elles soient opérées de la 
cataracte. 
 
Nos patients ont entre 1 et 95 ans (Tableau G). L‘âge moyen est de 69,6 ans (+/-22,0 ans). L’âge 
médian est de 75 ans. La moyenne d’âge est abaissée par la présence d’un premier pic du nombre 
d’opérations chez l’enfant lié à la cataracte congénitale. On retrouve une «exception» chez un jeune 
adulte de 32 ans qui dans ce cas, présentait une cataracte post-traumatique. 
 
Sur 41 yeux infectés, nous avons 17 yeux droits et 24 yeux gauches. Il n’est pas possible de définir si 
cela fait une différence statistiquement significative car nous n’avons pas ce genre de données 
concernant la totalité des cataractes opérées. On note cependant une légère différence en défaveur 
de l’oeil gauche. 
 
Nous avons en moyenne 1,46 endophtalmies par année après opération de la cataracte (Tableau H). 
On note une grande variabilité du nombre d’endophtalmies par année. La fréquence des 
endophtalmies semble toutefois augmenter durant les 5 dernières années investiguées. Les années 
1995 avec 6 cas et 2000 avec 10 cas semblent exceptionnelles. Pour l’année 1995, nous avons 
déterminé , après enquête qu’un instrument chirurgical stérilisé d’une manière différente des 
autres instruments et utilisé principalement par un opérateur était la cause d’un problème 
d’aseptie opératoire qui explique les endophtalmies. 
En ce qui concerne l’année 2000, les endophtalmies sont survenues dans un intervalle de 8 mois 




L’incidence globale d’endophtalmie après phacoexerèse est de 0,22% dans notre série, ce qui est 
dans la tranche des résultats des études prospectives multicentriques les plus récentes qui situent 
l’incidence entre 0,089% et 0,3% (12,18). 
 
2) Délai de survenue de l’endophtalmie (Tableau I) 
Le délai d’apparition des signes cliniques d’endophtalmie après opération de la cataracte se situe 
entre 1 et 21 jours. En moyenne il est de 6,9 ± 4,7 jours. Du fait de la nature rétrospective de l’étude 
et des données anamnestiques accessibles, il n’est pas facile de déterminer avec fiabilité le délai de 
survenue des premiers symptomes d’infection que sont la douleur et la baisse d’acuité visuelle. 
Aussi les délais que nous avons calculés en fonction de la date d’opération de la cataracte et du jour 
de l’hospitalisation pour endophtalmie sont probablement surestimés. On devrait plutôt parler de 
délai d’hospitalisation pour endophtalmie après opération de la cataracte. 
 
3) Facteurs de risque 
a) Systémiques 
Parmis les patients ayant développé une endophtalmie: 
 3 étaient diabétiques soit 7,3%. L’incidence du diabète dans une population normale est 
d’environ 4-5%. Elle a tendance à augmenter dans la population (179). Elle peut atteindre chez 
la femme entre 70 et 80 ans plus de 20% (179). Sachant que le diabète prédispose à développer 
une cataracte plus rapidement, il semble difficile de déterminer si le diabète est un facteur 
prédisposant à l’endophtalmie comme le décrivent les études dans la littérature (12, 15, 28, 29) 
ou si cette incidence augmentée chez le diabétique n’est pas le reflet d’un biais satistique. En 
effet, la population «demandeuse» d’opération est et sera de plus en plus souvent atteinte de 
diabète et forcément la proportion de cette population de patient diabétique ayant une 
complication infectieuse a tendance à augmenter. Il est en tout cas impossible d’établir ici une 
statistique significative de prévalence de diabète chez le patient avec une endophtalmie post-
opératoire. 
 2 souffraient d’une insuffisance rénale (4,9%), 
 1 avaient une tumeur (2,4%) 
 1, avait ulcère de jambe. Il expose à une contamination bactérienne. 
Il est évident que toute affection altérant les défenses immunitaires ou maladie chronique 
prédisposent à l’infection (15, 79) 
 
Nous avons donc 19,5% d’endophtalmies ayant présentés une pathologie systémique à risque. 
b) Oculaires 
Nous avons noté : 
 2 cataractes congénitales 
 2 myopies fortes 
 2 cataractes post-traumatiques 
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 2 pseudoexfoliations 
 3 kératites (interstitielle, en bandelette et herpétique) 
 1 syndrome sec 
 1 status après vitrectomie 
 1 subluxation du cristallin dans le cadre d’un syndrome de Marfan qui de par la difficulté 
chirurgicale de la cataracte qu’il entraîne fait partie des facteurs prédisposants. 
 1 status après trabeculectomie 
 1 ablation de verrue de paupière en fin d’intervention de la cataracte 
16 patients avec une endophtalmie présentaient donc des facteurs de risques oculaires ; soit 37%. 
Cela souligne l’importance de ces pathologies dans la génèse de l’infection, même si elle n’est pas 
évaluable statistiquement ici, en raison du manque de données du groupe contrôle. 
 
4) Complications peropératoires 
La complication peropératoire la plus souvent retrouvée est la rupture/désinsertion capsulaire avec 
issue de vitré, dans 17% des cas au total (7 cas EEC et phaco sans compter les EIC). Il faudrait 
connaitre avec précision le nombre de ruptures capsulaires avec issue de vitré dans le pool total des 
interventions de cataracte non compliquées d’endophtalmie dans notre étude pour définir si cela est 
statistiquement significatif.  
Mais si l’on compare la proportion de rupture de capsule postérieure dans les cas d’endophtalmie 
post-EEC (5 cas sur 6) et post Phaco (2 cas sur 27), la différence est extrêmement significative dans 
notre étude (p=0,0005, Fisher’s exact test).  
La rupture de capsule aujourd’hui ne semblerait plus être un facteur majeur multipliant les risques de 
développer une endophtalmie de 4 à 6,7 fois comme décrit dans la littérature (18, 28, 30). 
 
5) Type d’intervention impliqué et l’implant intraoculaire 
L’extraction intracapsulaire prédomine dans les années 1972-1980 , l’extraction extracapsulaire entre 
1981 et 1985 et la phacoémulsification du cristallin prend ensuite le relais (Tableau J). 
Parallèlement, non seulement le nombre des opérations de la cataracte augmente considérablement, 
mais l’implantation de lentilles intraoculaires se fait de plus en plus. 
Sur les 18 230 opérations de la catarate récoltées, nous avons (Tableau K): 
 3929 extractions intracapsulaires (EIC) dont 33,85% ont été implantées. Avec 8 cas 
d’endophtalmie, l’incidence de l’endophtalmie après EIC est de 0,20%. 
75% des cas d’endophtalmie étaient implantés. 
 5640 extractions extracapsulaires (EEC) dont 86,45% ont été implantées. L’incidence de 
l’endophtalmie après EEC est de 0,10%, avec 6 cas d’endophtalmies. 
33% des yeux infectés avaient une lentille intraoculaire. 
 8661 phacoémulsifications (phaco) dont 94,9% ont été implantées. L’incidence de l’endophtalmie 
après phacoémulsification est de 0,31%, avec 27 cas (dont 10 en l’an 2000 !). 




La distribution de l’endophtalmie n’est pas égale dans les 3 groupes contrairement à ce dont les 
études publiées font état (28). Il existe dans notre étude, une différence significative de la survenue de 
cette complication selon les 3 méthodes chirurgicales (p=0,038).  
Les chiffres suggèrent fortement que la phacoémulsification (27 cas sur 41) est plus souvent associée à 
l’endophtalmie, indépendament du nombre plus grand de phacoémulsifications réalisées. 
 
Aussi, il apparait qu’il existerait un risque relatif de 2,17 fois plus gand (intervalle de confiance : 1,053 à 
4,481) d’endophtalmie avec la phacoémulsification qu’avec l’EEC. 
 
La différence significative entre les 3 techniques s’annule si l’on exclut l’année 2000 du calcul 
(p=0,27). Nous n’avons cependant aucune raison, ni le droit scientifique pour exclure cette année. 
Nous pouvons cependant tenter d’expliquer le phénomène. 
 
Dans le Tableau L, nous avons établi l’histogramme des opérations de cataracte compliquées 
d’endophtalmies au cours de l’année 2000 en notant les chirurgiens qui les ont réalisées. 
Deux épiphénomènes semblent ressortir de cette analyse.  
 Un 1er groupe d’endophtalmies est survenu de manière rapprochée et sans dominance d’un 
chirurgien dans les mois de Fevrier, Mars, Avril et Mai. Cela pourrait probablement être 
expliqué par un problème d’aseptie transitoire au bloc opératoire. Durant cette période les 
prélèvements bactériens de deux patients étaient positifs pour des cocci Gram+, dont l’un était 
spécifié comme Streptococcus pneumoniae. Cela pourrait évoquer une contamination répétée par 
un porteur (sain ou symptomatique). Vu la faiblesse du rendement des prélèvements 
bactériologiques dans les endophtalmies (90, 91, 92) l’émergence des cocci Gram+ à deux 
reprises est, en tout cas évocatrice d’une telle hypothèse. 
 Un 2ème groupe d’endophtalmie survenant sur une période quasi identique en Août, Septembre, 
Octobre, mais ne concernant qu’un seul chirurgien et touchant des patients sans aucun facteur 
de risque oculaire ou médical général, sans rupture de capsule postérieure, et sans dominance 
d’un oeil, fait évoquer un problème directement lié à cet opérateur, qu’il soit d’origine 
instrumentale ou autre. 
 
En ce qui concerne l’implantation de la lentille intraoculaire, 75,6% des yeux avec endophtalmie 
post-opératoire étaient pseudophakes : 
 33,85% des opérés de la cataracte par EIC étaient implantés, et 75% des endophtalmies 
postopératoires avaient une lentille intraoculaire (LIO). Cela fait une différence significative de 
prévalence de l’endophtalmie post-EIC lorsqu’il y a mis en place de l’implant (p=0,037, test 
Chi.carré). 
 86,45% des opérés par EEC étaient implantés, 33% des endophtalmies postopératoires avaient 
une LIO. Là encore, il y a une différence trés significative entre les deux groupes (p=0,0013, test 
Chi-carré). La prévalence d’endophtalmie post-EEC est plus grande sans implantation. Cela 
s’explique probabalement par la présence dans 5 cas sur 6 d’une rupture de capsule, empêchant 
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ainsi l’implantation dans 4 cas sur 6. La LIO ne peut donc pas être principalement incriminé 
dans ces cas. 
 94,9% des opérés par phacoémulsification, 100% des endophtalmies sont implantées. Dans ce cas 
la différence de survenue de cette infection n’est pas significative en présence ou non d’une 
implantation (p=0,44; Test Chi-carré). 
 
En raison de la dominance de la phacoémulsification et des résultats opposés des 2 autres groupes, 
il n’y a pas de différence significative globale (p=0,43, test Chi-carré) dans notre étude dans la 
survenue d’endophtalmie chez les peudophakes par rapport aux aphakes. 
 
Si on doit incriminer la lentille intraoculaire dans la survenue de l’endophtalmie, elle pourrait 
l’être dans les années 70-80 avec le groupe des extractions intracapsulaires.  
On pourrait évoquer l’incision large de 110-120° l’implant nécessitant une incision très large, le 
nombre élevé de suture (5-8 points), une moins bonne étanchéité avec ces sutures, l’effet mèche de 
la soie vierge 8.0 utilisé comme matériel de suture , une aseptie différente (pas de matériel jettable, 
pas de gants...), et enfin l’absence d’antibioprophylaxie peropératoire. 
La nature hydrophobe (prolène, silicone) de l’implant évoquée comme facteur de risque dans la 
littérature (28, 80) ne semble pas se vérifier dans notre étude. Dans les années septente et quatre 
vingts les implants etaient plutôt en PMMA (hydrophobe) et aujourd’hui on implante plus de 
silicone ou d’acrylique. 
 
6) Germes  
Nous avons pu identifier le germe dans seulement 11 cas. Parmi les germes retrouvés on note : 
 6 staphylocoques (2 coagulases négatives, 2 epidermitis, 2 dorés) 
 3 streptocoques (1 faecalis, 1pneumoniae, 1 B-hémolytique) 
 1 pseudomonias aeruginosa 
 1 cocci Gram+ non spécifié 
 
Les germes ont été isolés dans 5 cas sur 8 dans l’EIC, dans 2 cas sur 6 dans l’EEC et dans 4 cas sur 
27 dans les phacos. On retrouve une différence significative dans l’isolement d’un germe entre 
phaco et EIC (p=0,015, Fisher’s exact test). C’est à dire que le germe était connu dans la majorité 
des cas EIC et seulement dans 17% des phacos.  
Au moins deux facteurs pourraient jouer un rôle : 
1. le traitement antibiotique peri et post opératoire plus soutenu et plus efficace de nos jours 





Grâce à une amélioration des techniques chirurgicales et la généralisation de l’implantation de 
lentilles intra-oculaires prothétiques, la prise en charge de la cataracte a énormement changé, 
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allant toujours vers un meilleur confort du patient tant sur le plan encadrement/hospitalisation que 
sur le plan résultat fonctionnel. Avec le développement massif de la chirurgie de la cataracte, 
l’endophtalmie post-opératoire, bien que rare, constitue un problème crucial dans cette chirurgie 
réglée, qui peut conduire à la perte fonctionnelle de l’oeil. Même si son pronostic s’est amélioré ces 
vingt dernières années, son incidence reste la même dans les séries publiées depuis les années 1950. 
D’autre part, l’implantation intra-oculaire s’impose comme le procédé idéal de correction de 
l’aphakie post-opératoire. Ses avantages optiques sont indéniables par rapport aux autres moyens 
de correction (lunettes et lentilles de contact). Mais il semble qu’elle expose à des complications qui 
lui sont propres dont l’infection ferait partie.  
 
Ces faits nous ont incités à entreprendre une étude sur l’incidence des endophtalmies selon le type 
d’opération de la cataracte et l’implantation intraoculaire de patients opérés de 1972 à 2000 dans la 
clinique ophtalmologique de Genève, réunissant  
18 230 yeux opérés. 
 
Nous avons recueilli dans ce collectif de cas opérés 41 endophtalmies, dont 68% de femmes, l’âge 
moyen est de 69,6 ans et la médiane de 75 ans.  
Il y a une légère dominance de l’oeil gauche. Est-ce le fait du hasard ? 
Le délai de survenue de l’infection est d’environ 7 jours en moyenne et en médiane. 
 
Plusieurs facteurs de risques d’endophtalmie ont été identifiés : le terrain (pathologies systémiques 
et oculaires), les complications per-opératoires, la technique chirurgicale et enfin la présence d’une 
lentille intraoculaire. 
Dans notre série, 7,3% des patients étaient diabétiques. Comme nous l’avons déjà discuté 
précédemment, il est difficile de déterminer si le diabète est réellement un facteur de risque pour 
l’endophtalmie ou si son incidence augmenté dans la population vieillissante, n’explique pas à elle 
seule l’augmentation du nombre de patients diabètiques opérés de cataracte 
 
La difficulté de l’intervention constituée par une cataracte congénitale, post-traumatique, une 
pseudoexfoliation, une kératite et une subluxation du cristallin sont également des facteurs 
oculaires de risque connus prolongeant le temps de l’opération et augmentant le risque de 
complications vitréennes tout autant que des complications post-opératoires telles qu’un prolapsus 
irien, une bulle de filtration ou l’ablation de sutures cornéo-sclérales. 
17% de nos cas d’endophtalmies présentaient une rupture ou désinsertion capsulaire avec issue de 
vitré per-opératoire exposant ainsi les parties postérieures du globe aux agents infectieux présents 
dans le segment antérieur. En effet, un diaphragme capsulaire intact constitue vraisemblablement 
une barrière à la propagation d’agents infectieux.  
Mais selon notre série, la rupture de capsule en phacoémulsification ne semblerait plus être un facteur 
prédisposant majeur. 
 
Notre incidence globale d’endophtalmie après opération de la cataracte, toutes techniques confondues 
est de 0,22%. Elle est dans la moyenne de celles citées dans la littérature. La majorité des cas semble 
se concentrer sur des périodes temporelles assez courtes. Il est probable que l’incidence des 
endophtalmies diminuerait nettement si l’on contrôlait ces épisodes correspondant à des 
« endémies ». Se pourrait-il que les mesures prophylactiques soient suffisantes pour prévenir en 
grande partie le risque individuel mais pas le risque de contamination nosocomial ? Ainsi le 
turnover opératoire et le nombre de chirurgiens différents pourrait constituer des facteurs de 
risques non négligeables aujourd’hui. 
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Il semble cependant que la phacoémulsification soit le type de chirurgie comportant le plus de risques de 
développer une endophtalmie avec une incidence de 0,3%, suivie par l’extraction intracapsulaire à 
0,23%, puis l’extraction extracapsulaire à 0,11%.  
 
La technique chirurgicale de la phacoémulsification étant en principe, réputée comme moins 
traumatisante que l’extraction extracapsulaire (petite incision, pas de déformation du globe, 
pression positive pendant toute la durée d’intervention), il est de prime abord difficile de se faire à 
l’idée que le risque relatif d’endophtalmie 2 fois plus élevé avec la phacoémulsification qu’avec 
l’extraction extracapsulaire. 
Néanmoins, il a été démontré (180) que les solutions de lavage de chambre antérieure contiennent 
une proportion variable mais toujours élevée des agents contaminants de provenance conjonctivale. 
De plus, la stérilisation des pièces à mains de l’appareil à phacoémulsification, des sondes de 
perfusion-aspiration bimanuelles ainsi que de leurs tubulures pourraient poser des problèmes. 
Dans la plupart des appareils à phacoémulsification en usage jusqu’à il y a un an, des 
contaminations par le biais du senseur de pression intra-oculaire ne pouvait être exclues (180). 
Le problème de l’année 2000 qui n’a pas été reconnu en son temps dans son ampleur est un réel 
problème d’actualité. Il a réuni probablement deux phénomènes endémiques, le premier pourrait 
être associé à une contamination par un porteur au bloc opératoire, et le second à un chirurgien. 
Quand on sait que chaque structure opératoire (instruments, salle, personnel...) est souvent utilisée 
plusieurs fois par jour, en hôpital publique comme en clinique privée, et par plusieurs opérateurs 
n’ayant pas forcément de contact entre eux....Cela pose de réels risques d’endémie. 
Une déclaration de tous les cas d’endophtalmie à un organisme de référence pourrait être suggérée 
afin de prévenir le danger d’ « anosognosie », et de permettre une enquête épidémiologique 
infectieuse le plus rapidement possible.. 
 
Dans notre série si l’implantation est significativement associée à un risque d’endophtalmie avec 
l’extraction intracapsulaire, elle ne semble pas être un facteur prédisposant avec la phacoémulsification. 
Elle est cependant probablement à considérer comme un cofacteur. 
 
La nature rétrospective des informations récoltées impose une certaine retenue dans 
l’interprétation de ces résultats. Ils nous permettent cependant de souligner le risque non 
négligeable que constitue la phacoémulsification dans la génèse de l’endophtalmie.  
 
Tout en restant convaincu des avantages de la phacoémulsification du cristallin et de l’implantation 
d’une lentille intra-oculaire, il nous parait nécessaire d’insister sur l’importance de la prévention 
des complications infectieuses de cette chirurgie. 
Cette prophylaxie repose sur : 
 un examen et une anamnèse pré-opératoire soigneux pour dépister des patients à risque et 
proposer une prophylaxie adéquate 
 une préparation correcte de l’intervention, avec une asepsie des plus rigoureuse, puisque la 
principale source de contamination est la propre flore conjonctivale du patient, d’où 
l’importance capitale de la désinfection du champ opératoire, y compris les cul de sac 
palpébraux avec un agent désinfectant bactéricide à très large spectre ayant une bonne 
rémanance. La polyvidone iodée remplirait le mieux ces exigences. L’adjonction d’un 
antibiotique bactéricide et non toxique pour les épithéliae (par exemples les fluoroquinolones) 
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dans la solution de perfusion est également conseillée (mais la question du développement de 
résistance reste en suspens). 
 une technique opératoire précise, la moins traumatisante et la plus courte possible 
 une surveillance et un traitement post-opératoires bien conduits. 
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1 06.03.1960 M perforation 1981 0 0 0 0             
2 31.12.1912 F bulle filtration 1981 0 0 0 0             
3 14.10.1904 F reposition deLIO2x 1980 0 0 1cryo 1 150 
luxation de la 
LIO   0 champignon G 
4 07.01.1897 M bulle filtration 1981 0 0 1ancien 0             
5 14.01.1907 F prolapsus irien  1972 0 0 1ancien 0             
6 13.04.1913 M greffe cornée 1975 0 0 0 0             
7 13.08.1965 M perforation 1977 0 0 0 0             
8 12.07.1901 F op cataracte   0 0 1ancien 0 330 abcès sur fils     0 D 
9 30.08.1953 M perforation 1980 0 0 0 0             
10 13.05.1951 M perforation 1981 0 0 0 0             
11 11.06.1972 F endogène 1976 0 0 0 0             
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13 07.12.1929 F greffe cornée 1974 0 0 0 0             
14 31.01.1931 M perforation 1977 0 0 0 0             
15 08.05.1943 M perforation 1982 0 0 0 0             
16 20.04.1890 F bulle filtration 1977 0 0 1ancienne 0             
17 06.03.1901 M bulle filtration 1979 0 0 1ancienne 0           D 
18 12.02.2009 F endogène 1981 0 0 0 0             
19 30.03.1900 M abcés cornée 1973 0 0 0 0             
20 08.10.1913 M trauma 1973 0 0 1ancienne 0           G 
21 29.01.1976 F op cataracte 1977 0 1discision 0 0 2 
cataracte 
congénitale 0 issue vitré     
22 05.09.1910 M eclatement globe 1976 0 0 0 0             
23 09.03.1977 F op cataracte 1981 0 
phakectom




de Marfan 0 
St.epidermid
is G 
24 11.10.1947 F perforation 1977 0 0 0 0             
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25 26.06.1936 M bulle filtration 1972 0 0 0 0             
26 29.06.1923 M reposition de LIO 1982 0 0 1cryo 1 7 
luxation de 
LIO     0 G 
27 20.05.1921 M perforation 1972 0 0 0 0   
ectasie 
sclérale         
28 16.07.1950 F endogène 1975 0 0 0 0             
29 28.06.1892 F bulle filtration  1975 0 0 0 0             
30 21.02.1900 F bulle filtration 1973 0 0 0 0             
31 31.07.1982 F op cataracte 1982 0 0 1cryo 1 3 0 0 0 St.doré G 
32 19.09.1914 M op cataracte 1978 0 0 1 0 
146





33 22.03.1895 F op cataracte 1973 0 0 1cryo 0 17 myopie forte 0 hernie vitré 0 G 
34 99.99.1939   vitrectomie 1982 0 0 0 0 7   Diabète 0 
St.epidermid
is D 
35 04.03.1911 M endogène 1977 0 0 0 0             
36 22.10.1897 F op cataracte 1981 0 0 1cryo 0 4 0 0 0 0 G 
37 14.10.1949 M op cataracte 1981 0 0 
1phakectomie




 0 issue vitré 0 G 
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1977 0 1discision 0 0 2 cataracte congénitale 0 issue vitré     










0 St.epidermitis G 




1982 0 0 1cryo 1 3 0 0 0 St.doré G 
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1973 0 0 1cryo 0 17 myopie forte 0 hernie vitré 0 G 




1981 0 0 1cryo 0 4 0 0 0 0 G 





























ns perop Germes 
oei
l 
1 29.03.1912 F op cataracte 1983 0 0 1 1 1 0 IRC 0 St.doré G 
2 08.12.2018 F op cataracte 1983 0 0 1 1 5 0 0 0 
Str.faecalis+Prote
us vigans D 
3 07.03.2005 M op cataracte 1983 0 0 1 1 20 0 0 0 0 G 
4 19.03.1910 F op cataracte 1983 0 0 1 1 425 0 0 0 0 D 
5 10.02.1957 M endogène 1983 0 0 0 0             
6 27.09.1966 M perforation 1984 0 0 0 0             




8 28.08.1917 M op cataracte 1984 0 0 1 1 4 0 0 0 0 D 
9 05.08.1925 M 
DRindentatio
n 1984 0 0 0 0           G 
10 13.06.1956 M endogène 1984 0 0 0 0     HIV     D 











12 02.07.1915 M vit pr DR 1986 0 
1ancie




0 0 0 D 
13 14.05.1956 M perforation 1986 0 0 0 0     HIV     D 
14 11.07.1899 F ulcere sur LC 1986 0 0 
1ancie
n 0 365 0 
Diabète 
NID 0 0 D 
15 21.10.1953 M perforation 1986 0 0 0 0         0 D 
16 23.04.1907 M 
bulle 
filtration 1987 0 0 0 0 365 0     
corynebacter,stap
h epidermidis G 
17 30.08.1911 M op cataracte 1989 0 1 0 1 15 
abla fils corn 2j 
avt Diabète ID 0 entero faecalis D 
18 21.03.1920 F op cataracte 1989 0 1 0 1 1095 0 0 0 0 G 




20 07.09.1984 F endogène 1990 0 0 0 0             
21 18.09.1921 F op cataracte 1990 0 1 0 1 180 0 0 0 0 D 
22 02.12.1901 M op cataracte 1990 1 0 0 1 4 0 IR 0 0 G 
23 17.08.1933 M 
bulle 
filtration 1990 0 0 0 0           G  
24 04.11.1963 M endogène 1990 0 0 0 0     HIV   candida albicans G 
25 12.04.1986 M implant IIre 1990 0 0 1 1 10 
cataracte 
congénitale  trisomie     G 
26 03.05.1904 F 
bulle 
filtration 1990 0 0 0 0 60         G 
27 29.01.1922 M op cataracte 1990 0 1 0 1 10 oeil sec 0 
rupture 
capsule 0 G 




n 0 0 1   
brulure, trab, 
cat, greffe       G 
29 11.05.1908 F ulcere cornée 1991 0 
1ancie
n 0 1 1095 0 0 0 saph doré G 
30 07.02.1964 M perforation 1991 0 0 0 0 2         D 
31 25.07.1927 M greffe cornée 1991 0 0 1 1 4         G 
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32 17.08.1933 M 
bulle 
filtration 1992 0 0 0 0           D 
33 08.05.1907 F op cataracte 1992 1 0 0 1 22 
J20:op hernie 
iris Diabète ID 0 
Staph coagulase 
negative G 
34 06.09.1917 M ulcere cornée 1992 0 0 0 0   perforation 
retard 
mental   
strepto pneumo, 
corynebact D 
35 23.06.1913 M ulcere cornée 1992 
1ancie




      G 
36 29.01.1971 M 
DR,indent,ga
z 1992 0 0 0 0           D 





38 05.06.1914 F op cataracte 1992 1 0 0 1 150 0 0 0 0 G 
39 17.05.1914 F op cataracte 1992 1 0 0 1 7 0 0 0 0 G 
40 19.01.1901 F endogène 1993 0 0 0 0           D 
41 00.00.1940 M vit pr HIV 1993 0 0 0 0             
42 11.09.1902 F 
bulle 
filtration 1993 0 
1ancie
n 0 1 365 0 0 0 0 G 
43 19.04.1912 F op cataracte 1994 1 0 0 1 0 0 0 0 0 G 
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44 06.10.1927 M op cataracte 1994 1 0 0 1 5 0 0 0 0 D 
45 02.03.1916 F op cataracte 1994 1 0 0 1 37 0 0 0 0 D 









0 0 G 
48 20.06.1926 M op cataracte 1995 1 0 0 1 5 trab Ca prost ? 0 D 
49 08.12.1914 F op cataracte 1995 1 0 0 1 180 
refixation 
sclerale 0 0 0 D 
50 10.03.2017 M op cataracte 1995 1 0 0 1 6 0 0 0 
Staph coagulase 
negative G 
51 31.12.1906 F op cataracte 1995 1 0 0 1 7 0 0 0 0 D 
52 05.09.1948 M implant IIre 1995 1 0 0 1 120 
implantation 
IIre       D 
53 04.05.2013 F op cataracte 1995 1 0 0 1 7 
GAF,IP 
ddc,trabD77 0 0 0 G 
54 16.02.1918 F op cataracte 1995 0 1 0 1 60 0 0 0 0 D 




IR 0 0 D 
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56 19.01.1933 F op cataracte 1995 1 0 0 1 7 0 0 0 0 G 




Asthme 0 0   
58 11.07.2026 F vit pr trou 1996 0 0 0 0             
59 06.06.2018 M op cataracte 1996 1 0 0 1 4 0 0 0 
Staph coagulase 
negative G 
60 04.09.2016 F op cataracte 1996 1 0 0 1 1 0 0 0 0 G 
61 31.12.1964 M 
endogène 
mycotique 1996 0 0 0 0             




0 0 0 D 
63 15.09.1932 F op cataracte 1996 0 1 0 1 6 0 0 0 0 D 
64 06.04.1935 M op cataracte 1996 1 0 0 1 4 vit OD 
Diabète 
NID 0 0 D 
65 21.03.2010 M op cataracte 1996 1 0 0 1f 14 0 0 
rupture 
capsule 0 D 
66 26.08.1991 F op cataracte 1997 1 0 0 1 8 
cataracte 
congénitale D 0 0 0 D 
67 25.07.1931 M vit pr DR 1997 0 0 0 0             
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68 26.01.1930 M endogène  1997 0 0 0 0             
69 16.07.2020 M op cataracte 1997 1 0 0 1 6 0 
Diabète 
NID 0 ent.faecalis G 
70 21.12.2023 M op cataracte 1998 1 0 0 1 8 0 COPD 0 0 D 
71 16.10.2020 M 
implan 
2daire 1998 1 0 0 1 120 0 0 0 0 G 
72 13.09.2023 F op cataracte 1998 1 0 0 1 102 0 0       
73 16.07.2016 F op cataracte 1998 1 0 0 1 9 0 0 0 0 D 
74 28.01.1951 M op cataracte 1998 0                   
75 03.06.2019 F visco 1998 0 0 0 0             
76 22.04.1938 F op cataracte 1998 1 0 0 1 3 0 0 0 0 D 
77 16.08.2022 F op cataracte 1998 1 0 0 1 51 pseudophake D 0   
Staph coagulase 
negative G 




n 0 0 1   greffe cornée       G 
79 25.03.2025 F op cataracte 1998 
1ancie
n 0 0 1 1460 0 
Diabète 
NID 0 0 G 
80 09.02.2016 F op cataracte 1998 
1ancie
n 0 0 1 1095 0 0 0 0 G 
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81 14.01.2023 M endogène 1998 0 0 0 0             
82 29.04.1966 M endogène 1998 0 0 0 0             
83 99.99.28 M greffe cornée 1999 0 0 0 0             
84 06.06.1919 F op cataracte 1999 1 0 0 1 33 0 0 0 0 D 




0 0 G 
86 22.07.1909 F op cataracte 1999 1 0 0 1 7 0 0 
rupture 
capsule 0 D 
87 14.02.1980 M endogène 1999 0 0 0 0             
88 23.11.1948 M lavage CP 1999 
1ancie
n 0 0 1   
Rétinopathie 
diabétique Diabète ID       
89 17.08.1912 F op cataracte 2000 1 0 0 1 7 0 0 0 0 G 





91 21.12.2028 F op cataracte 2000 1 0 0 1 14 0 0 0 0 G 




2000 1 0 0 1 11 PEX Diabète ID 0 0 G 





6 94 F endogène 2000 0 0 0 0             
24.11.191
9 95 F op cataracte 2000 1 0 0 1 11 0 0 0 0 G 
22.03.194
7 96 M vitrectomie 2000 0 0 0 0             
16.05.202
6 97 F op cataracte 2000 1 0 0 1 4 PEX 0 0 Cocci G+ G 
29.04.192
2 98 F op cataracte 2000 1 0 0 1 21 0 0 0 0 D 
99 20.10.2026 M op cataracte 2000 1 0 0 1 8 0 0 0 0 G 
100 17.12.1908 M op cataracte 2000 
1ancie
n 0 0 1 120           
101 22.11.1913 F op cataracte 2000 1 0 0 1 6 0 0 0 0 G 
102 22.12.1905 F op cataracte 2000 1 0 0 1 7 0 0 0 0 D 
Tableau D 






















1 71 29.03.1912 F 
op 
cataracte 1983 0 0 1 1 1 0 IRC 0 St.doré G 
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N°2 65 08.12.2018 F op cataracte 1983 0 0 1 1 5 0 0 0 
Str.faecalis+Pro
teus vigans D 
N°3 78 07.03.1905 M op cataracte 1983 0 0 1 1 20 0 0 0 0 G 
N 
°4 80 12.05.1903 F 
greffe-
cataracte 1983 0 0 1 1 4 k. Interstitielle IC 0 
speudo 
aeruginosa G 
N°5 67 28.08.1917 M op cataracte 1984 0 0 1 1 4 0 0 0 0 D 














 Diabète ID 0 entero faecalis D 
N°8 62 15.09.1928 M op cataracte 1990 0 1 0 1 2 0 0 rupture capsule strepto fecalis D 
N°9 89 02.12.1901 M op cataracte 1990 1 0 0 1 4 0 IR 0 0 G 
N°1
0 68 29.01.1922 M 
op 
cataracte 1990 0 1 0 1 10 oeil sec 0 rupture capsule 0 G 
N°1
1 87 08.05.1907 F op catarate 1992 1 0 0 1 22 
J20:op hernie 




2 71 23.01.1921 F 
op 
cataracte 1992 0 1 0 1 10 0 0 
rupture capsule-issue 
vitré 0 D 
N°1
3 78 17.05.1914 F 
op 




4 82 19.04.1912 F 
op 
cataracte 1994 1 0 0 1 0 0 0 0 0 G 
N°1
5 67 06.10.1927 M 
op 
cataracte 1994 1 0 0 1 5 0 0 0 0 D 
N°1
6 72 03.08.1922 M 
op 




0 0 G 
N°1
7 69 20.06.1926 M 
op 
cataracte 1995 1 0 0 1 5 0 Ca prost ? 0 D 
N°1
8 78 10.03.2017 M 
op 
cataracte 1995 1 0 0 1 6 0 0 0 staph coag neg G 
N°1
9 89 31.12.1906 F 
op 
cataracte 1995 1 0 0 1 7 0 0 0 0 D 
N°2
0 82 04.05.2013 F 
op 




0 0 0 G 
N°2
1 74 27.06.1921 M 
op 




IR 0 0 D 
N°2
2 62 19.01.1933 F 
op 
cataracte 1995 1 0 0 1 7 0 0 0 0 G 
N°2
3 80 16.04.1915 F 
op 




Asthme 0 0 D 
N°2
4 78 06.06.2018 M 
op 
cataracte 1996 1 0 0 1 4 0 0 0 
Staph coagu 
neg G 





6 67 20.11.2029 F 
op 




0 0 0 D 
N°2
7 64 15.09.1932 F 
op 
cataracte 1996 0 1 0 1 6 0 0 0 0 D 
N°2
8 61 06.04.1935 M 
op 
cataracte 1996 1 0 0 1 4 vitrectomie OD 
Diabète 
NID 0 0 D 
N°2
9 86 21.03.2010 M 
op 
cataracte 1996 1 0 0 1 14 0 0 rupture capsule 0 D 
N°3
0 6 26.08.1991 F 
op 
cataracte 1997 1 0 0 1 8 
cataracte 
congénitale D 0 0 0 D 
N°3
1 77 16.07.2020 M 
op 
cataracte 1997 1 0 0 1 6 0 
Diabète 
NID 0 ent.faecalis G 
N°3
2 75 21.12.2023 M 
op 
cataracte 1998 1 0 0 1 8 0 COPD 0 0 D 
N°3
3 82 16.07.2016 F 
op 
cataracte 1998 1 0 0 1 9 0 0 0 0 D 
N°3
4 47 28.01.1951 M 
op 




ID-IR 0 0 G 
N°3
5 50 22.04.1938 F 
op 
cataracte 1998 1 0 0 1 3 0 0 0 0 D 
N°3









7 90 22.07.1909 F 
op 
cataracte 1999 1 0 0 1 7 0 0 rupture capsule 0 D 
N°3
8 88 17.08.1912 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 7 0 0 0 0 G 
N°3
9 77 10.05.2023 M 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 7 0 0 Excision verrue PSD strepto pneumo D 
N°4
0 72 21.12.2028 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 14 0 0 0 0 G 
N°4




2000 1 0 0 1 11 PEX Diabète ID 0 0 G 
N°4
2 67 19.05.1933 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 5 0 0 0 0 G 
N°4
3 81 24.11.1919 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 11 0 0 0 0 G 
N°4
4 74 16.05.2026 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 4 PEX 0 0 Cocci G+ G 
N°4
5 78 29.04.1922 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 21 0 0 0 0 D 
N°4
6 74 20.10.2026 M 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 8 0 0 0 0 G 
N°4
7 87 22.11.1913 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 6 0 0 0 0 G 
N°4
8 95 22.12.1905 F 
op 
cataracte 2000 1 0 0 1 7 0 IC 0 0 D 
























































































1 98 50 9 7 1 0 1 1 0 1 0 1 1 0 1 0 0 0 














4 9 6 9 10 11 11 1 4 11 7 7 2 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Cryo. trabec. 




17 12 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
E.E.C,linéaire,
phakectomie 19 17 17 16 9 8 9 13 18 30 36 51 77 84 61 79 42 39 30 14 22 22 10 16 13 4 5 2 1 
E.E.C avec 




























0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 2 1 15 1 0 1 1 0 1 0 0 0 0 









































0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 8 2 5 7 0 0 0 
phaco et VCS 
sans LIO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
phaco et VCS 













































































































































1 98 50 9 7 1 0 1 1 0 1 0 1 1 0 1 0 0 0 


















































































































phakectomie 19 17 17 16 9 8 9 13 18 30 36 51 77 84 61 79 42 39 30 14 22 22 10 16 13 4 5 2 1 
E.E.C avec 




























0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 2 1 15 1 0 1 1 0 1 0 0 0 0 
Nombres de 






















































































phaco sans LIO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 10 171 15 14 15 12 31 32 14 21 13 18 16 22 
phaco avec 






































0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 8 2 5 7 0 0 0 
phaco et VCS 
sans LIO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 
phaco et VCS 
avec LIO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 14 26 33 
Total des 




























































































0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 0 0 0 0 0 0 0 3 2 1 5 
phaco et VCS 




0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 8 2 5 7 0 0 0 
E.E.C,linéaire,
phakectomie 19 17 17 16 9 8 9 13 18 30 36 51 77 84 61 79 42 39 30 14 22 22 10 16 13 4 5 2 1 
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17 12 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Nb d´op de la 


























9 97 68 90
21







































































4 13 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Cryo. trabec. 
avec LIO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
E.E.C avec 




























0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 2 1 15 1 0 1 1 0 1 0 0 0 0 
phaco avec 




























0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 12 28 3 1 




Nb d´op de la 






































































































lmies 0 1 0 0 0 1 0 0 0 3 2 4 0 1 0 0 0 0 1 0 2 0 1 6 4 1 3 1 10 
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Graphiques 
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